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Członkowie	 Grupy	 Roboczej,	 która	 przygotowała	
niniejsze	wytyczne,	zostali	wybrani	przez	ESC	jako	osoby	
reprezentujące	fachowy	personel	zaangażowany	w	leczenie	
pacjentów	z	omawianą	 chorobą.	Wybrani	 eksperci	w	 tej	
dziedzinie	 dokonali	wszechstronnego	 przeglądu	 opubli-
kowanych	dowodów	dotyczących	 rozpoznawania,	 terapii	
i/lub	prewencji	tego	stanu	zgodnie	z	zasadami	przyjętymi	
przez	 Komisję	 ESC	do	 spraw	Wytycznych	 Postępowania	




jeżeli	 takie	 dane	 były	 dostępne.	 Poziom	wiarygodności	
danych	i	siłę	zaleceń	odnoszących	się	do	poszczególnych	
sposobów	postępowania	ustalono	i	oraz	skategoryzowano	
zgodni	 z	 uprzednio	 zdefiniowanymi	 klasyfikacjami,	 które	
przedstawiono	w	tabelach	1	i	2.
Eksperci	 należący	 do	 grupy	 piszącej	 i	 recenzującej	
wytyczne	wypełnili	 formularze	 deklaracji	 konfliktów	 in-
teresów,	 uwzględniając	 rzeczywiste	 i	 potencjalne	 źródła	
takich	konfliktów.	Te	formularze	zostały	połączone	w	jeden	
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i	 grupy	 ekspertów,	 jak	 również	 jest	 odpowiedzialna	 za	























Potrzebne	 są	 również	badania	przekrojowe	 i	 rejestry	
w	celu	potwierdzenia,	że	rzeczywista	codzienna	praktyka	
Tabela 2. Poziomy wiarygodności danych
Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób 
klinicznych lub metaanaliz
Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby 
klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych
Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pochodzące 




Wytyczne	 nie	 zwalniają	 od	 indywidualnej	 odpowie-
dzialności	 pracowników	 opieki	 zdrowotnej	 za	 podej-

































Tabela 1. Klasy zaleceń
Klasa Definicja
Sugestia dotycząca  
zastosowania
Klasa I Dowody z badań naukowych i/lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg są korzystne, przydatne, skuteczne
Jest zalecane/jest wskazane
Klasa II Sprzeczne dowody z badań naukowych i/lub rozbieżność opinii na temat przydatności / 
/skuteczności danego leczenia lub zabiegu
Klasa IIa Dowody/opinie przemawiające w większości za przydatnością/skutecznością Należy rozważyć
Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Można rozważyć
Klasa III Dowody z badań naukowych lub powszechna zgodność opinii, że dane leczenie lub 
zabieg nie są przydatne/skuteczne, a w niektórych przypadkach mogą być szkodliwe
Nie zaleca się
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nemu	wprowadzeniu	 ultraczułych	 testów	do	 oznaczania	
troponiny	wykazano,	 że	 epizody	 niewielkiego	wzrostu	















Tabela 3. Charakterystyka stabilnej choroby wieńcowej
Patogeneza
Stabilne zmiany miażdżycowe i/lub zmiany czynnościowe w nasier-
dziowych odcinkach tętnic wieńcowych i/lub naczyniach mikrokrą-
żenia
Historia naturalna
Stabilne fazy objawowe lub bezobjawowe, które mogą być przery-
wane wystąpieniem ostrego zespołu wieńcowego
Mechanizmy niedokrwienia mięśnia sercowego
Stałe lub dynamiczne zwężenia nasierdziowych odcinków tętnic 
wieńcowych
Dysfunkcja naczyń mikrokrążenia
Ogniskowy lub rozlany skurcz nasierdziowych odcinków tętnic 
wieńcowych
Powyższe mechanizmy mogą nakładać się u tego samego pacjenta 
lub zmieniać się w czasie
Obraz kliniczny
Dławica wysiłkowa spowodowana przez:
• zwężenia nasierdziowych odcinków tętnic wieńcowych
• dysfunkcję naczyń mikrokrążenia
• skurcz naczynia w miejscu dynamicznego zwężenia
• kombinację powyższych mechanizmów
Dławica spoczynkowa spowodowana przez:
• skurcz naczyń (ogniskowy lub rozlany)
 — ogniskowy skurcz w nasierdziowych odcinkach tętnic wień-
cowych
 — rozlany skurcz nasierdziowych odcinków tętnic wieńcowych
 — skurcz naczyń mikrokrążenia
 — kombinację powyższych mechanizmów
Postać bezobjawowa
• ze względu na brak niedokrwienia i/lub dysfunkcji lewej komory



































jak	 adenozyna,	 które	 pobudzają	 zakończenia	 nerwowe,	
chociaż	dławica	może	nie	występować	nawet	w	przypadku	
nasilonego	niedokrwienia,	np.	 ze	względu	na	zaburzenia	











ocena	 częstości	 jej	występowania	 i	 zapadalności	 na	 nią	
jest	trudna,	a	podawane	wartości	liczbowe	różnią	się	mię-
dzy	badaniami	w	zależności	od	przyjmowanych	definicji.	
W	 badaniach	 epidemiologicznych	 stabilna	 dławica	 jest	
zasadniczo	rozpoznaniem	opartym	na	wywiadach,	a	więc	
zależnym	od	oceny	 klinicznej.	 Swoistość	 kwestionariusza	







kobiet	w	wieku	65–84	 lat	 oraz	 z	4–7%	wśród	mężczyzn	
w	wieku	45–64	 lat	 do	12–14%	wśród	mężczyzn	w	wie-
ku	65–84	 lat	 [13].	 Interesujący	 jest	 fakt,	 że	wśród	kobiet	






























5. Historia naturalna i rokowanie
U	wielu	 pacjentów	wczesnymi	 przejawami	CAD	 są	
dysfunkcja	 śródbłonka	 i	 choroba	 naczyń	mikrokrążenia.	
Oba	te	stany	wiążą	się	ze	zwiększonym	ryzykiem	powikłań	
CAD	[20–22].
Obecnie	 informacje	 dotyczące	 rokowania	mogą	być	
uzyskiwane	z	prób	klinicznych,	w	których	ocenia	się	leczenie	
przeciwdławiciwe	 i	 prewencyjne	 i/lub	 rewaskularyzację,	
chociaż	 te	dane	 są	 zaburzane	przez	wybiórczy	 charakter	
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W	obrębie	 populacji	 ze	 stabilną	CAD	 indywidualne	
rokowanie	może	być	 jednak	bardzo	 różne,	w	 zależności	
od	początkowej	charakterystyki	klinicznej,	czynnościowej	
i	anatomicznej.	Przykład	stanowi	rejestr	Reduction	of	Athe-
rothrombosis	 for	 Continued	Health	 (REACH)	 [30],	 który	
obejmował	pacjentów	z	grupy	bardzo	dużego	ryzyka,	w	tym	






Ocena	 rokowania	 jest	ważną	 częścią	 postępowania	
u	osób	ze	 stabilną	CAD.	Z	 jednej	 strony	ważne	 jest,	 aby	
wiarygodnie	 identyfikować	pacjentów	 z	 cięższymi	 posta-
ciami	 choroby,	u	 których	można	uzyskać	poprawę	wyni-












chorobą,	 prawdopodobnie	w	wyniku	 oddziaływania	 na	
progresję	miażdżycy.	 Zastosowanie	 odpowiedniej	 terapii	









wieku,	 z	 istotną	 depresją,	 a	 także	 z	 bardziej	 nasiloną	 
dławicą	[44–47].	




nie	 istotnych	zaburzeń	 lipidowych,	hiperglikemii	 i	 innych	
biochemicznych	czynników	ryzyka,	a	także	swoiste	badania	
serca,	takie	jak	badania	obciążeniowe	i	obrazowanie	tętnic	
wieńcowych.	 Te	 badania	mogą	 być	wykorzystywane	 do	
potwierdzenia	rozpoznania	niedokrwienia	u	pacjentów	z	po-
dejrzeniem	stabilnej	CAD,	do	wykrywania	lub	wykluczania	





wykorzystywanych	 do	 celów	 diagnostycznych	 dostarcza	
























cenie),	 zaciskanie	 lub	 ciężar,	 a	 czasami	 jako	 dławienie,	
uczucie	opasującej	obręczy	lub	pieczenie.	Przydatne	może	
być	 bezpośrednie	 zapytanie	 pacjenta	 o	występowanie	













cechę	 stanowi	 związek	 z	wysiłkiem	fizycznym,	określoną	
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podczas	drugiej	 próby	wysiłku	 (dławica	 „rozgrzewkowa”,	








































W	 praktyce	 ogólnej	 często	 spotyka	 się	 pacjentów	
z	bólem	w	klatce	piersiowej.	Posługiwanie	się	dobrze	zwe-
ryfikowaną	 regułą	 predykcyjną	 obejmującą	 5	 elementów	
(wiek/płeć,	tj.	mężczyźni	w	wieku	≥	55	lat,	kobiety	w	wie-
ku ≥	65	 lat;	 rozpoznana	choroba	układu	naczyniowego;	







innych	 informacji	klinicznych,	 takich	 jak	obecność	kaszlu	





Spełnia wszystkie 3 następujące warunki:
• zamostkowy dyskomfort o typowej charakterysty-
ce i czasie trwania
• wywoływany przez wysiłek lub stres emocjonalny











Nie spełnia powyższych warunków lub spełnia tylko 
1 z nich
Tabela 5. Klasyfikacja nasilenia dławicy wg Kanadyjskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego 
Klasa I Zwykła aktywność, taka jak chodzenie i wchodzenie po 
schodach, nie wywołuje dławicy. Dławica podczas na-
silonego lub szybko wykonywanego lub długotrwałego 
wysiłku w pracy lub podczas rekreacji
Klasa II Niewielkie ograniczenie zwykłej aktywności. Dławica 
podczas szybkiego chodzenia lub wchodzenia po 
schodach, chodzenia lub wchodzenia po schodach po 
posiłkach, w niskiej temperaturze otoczenia, pod wiatr 
lub w warunkach stresu emocjonalnego, lub też tylko 
w ciągu pierwszych kilku godzin po przebudzeniu. Moż-
liwość pokonania odległości ponad dwóch przecznic 
w płaskim terenie oraz wejścia więcej niż jedno piętro 
do góry po zwykłych schodach w normalnym tempie 
i w normalnych warunkach
Klasa III Znaczne ograniczenie zwykłej aktywności. Dławica 
podczas pokonywania odległości jednej lub dwóch prze-
cznica w płaskim terenie lub jednego piętra po schodach 
w normalnych warunkach i w normalnym tempie
Klasa IV Niemożność wykonywania jakiejkolwiek aktywności 
fizycznej bez pojawienia się dyskomfortu — dolegliwości 
dławicowe mogą występować w spoczynku
aOdległość 100–200 m
www.kardiologiapolska.pl
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lub	 kłującego	 bólu,	 co	 zmniejsza	 prawdopodobieństwo	




Badanie	 przedmiotowe	 pacjenta	 z	 (podejrzewaną)	
dławicą	piersiową	jest	ważne	w	celu	oceny	występowania	
niedokrwistości,	 nadciśnienia	 tętniczego,	wad	 zastawko-






i	 udowych	oraz	 ocenę	wskaźnika	 kostkowo-ramiennego,	
a	także	innych	objawów	chorób	współistniejących,	takich	
jak	 choroby	 tarczycy,	 choroby	 nerek	 i	 cukrzyca.	Należy	








6.2. nieinwazyjne badania serca
Mimo	że	do	potwierdzania	rozpoznania	stabilnej	CAD	
można	 zastosować	wiele	 nieinwazyjnych	 badań	 serca,	
optymalne	wykorzystanie	dostępnych	zasobów	jest	możliwe	
tylko	wtedy,	kiedy	najpierw	uwzględnia	się	PTP	oparte	na	








































Oznaczenie	 stężenia	 hemoglobiny	 jako	 element	
oceny	morfologii	krwi	obwodowej,	a	także	hormonów	po-
zwalających	ocenić	czynność	 tarczycy	—	 jeżeli	klinicznie	





U	 każdego	 pacjenta	 z	 podejrzeniem	 CAD	 należy	
































danie echokardiograficzne zaleca 
się u wszystkich pacjentów w celu:
a) wykluczenia alternatywnych 
przyczyn dławicy
b) wykrycia odcinkowych zabu-
rzeń czynności skurczowej 
wskazujących na CAD
c) pomiaru LVEF na potrzeby 
stratyfikacji ryzyka
d) oceny czynności rozkurczowej
I B [27, 79, 
80]
U pacjentów z podejrzeniem 
stabilnej CAD bez rozpoznanej 
miażdżycy należy rozważyć 
badanie ultrasonograficzne 
tętnic szyjnych, wykonywane 
przez odpowiednio wyszkolo-
nych klinicystów, w celu wykrycia 
zwiększonej IMT i/lub obecności 
blaszek miażdżycowych
IIa C –
CAD — choroba wieńcowa; IMT — grubość błony wewnętrznej i środkowej; 
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych
Tabela 8. Spoczynkowy EKG w początkowej diagnostyce stabilnej 
CAD
Zalecenia Klasaa Poziomb
Spoczynkowy EKG zaleca się w ramach po-
czątkowej oceny u wszystkich pacjentów
I C
Spoczynkowy EKG zaleca się u wszystkich 
pacjentów podczas epizodu bólu w klatce 
piersiowej mogącego wskazywać na kliniczną 
niestabilność CAD lub niezwłocznie po takim 
epizodzie
I C
CAD — choroba wieńcowa; EKG — elektrokardiogram 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych





Jeżeli ocena wskazuje na niestabilność kliniczną lub ACS, zaleca się powtarzane oznaczenia stężenia tro-
poniny, najlepiej za pomocą testów o dużej lub ultradużej czułości, w celu wykluczenia martwicy mięśnia 
sercowego związanej z ACS
I A [73, 74]
U wszystkich pacjentów zaleca się ocenę morfologii krwi obwodowej, w tym stężenia hemoglobiny i liczby 
krwinek białych
I B [75]
Zaleca się, aby u pacjentów z podejrzeniem lub rozpoznaniem stabilnej CAD przesiewowo wykrywać cukrzycę 
typu 2, zaczynając od oznaczenia stężenia HbA1c i glukozy w osoczu na czczo, a następnie wykonywać OGTT, 
jeżeli wyniki oznaczenia stężenia HbA1c i glukozy w osoczu na czczo są nierozstrzygające dla rozpoznania
I B [57, 58, 
76]
U wszystkich pacjentów zaleca się oznaczenie stężenia kreatyniny i szacunkową ocenę czynności nerek 
(klirensu kreatyniny)
I B [77]
U wszystkich pacjentów zaleca się ocenę profilu lipidowego na czczo (w tym oznaczenie stężenia  
cholesterolu frakcji LDL)c
I C –
W przypadku klinicznego podejrzenia choroby tarczycy zaleca się ocenę czynności tarczycy I C –
Wkrótce po rozpoczęciu terapii statyną zaleca się badania czynności wątroby I C –
U pacjentów przyjmujących statyny i zgłaszających objawy mogące wskazywać na miopatię zaleca się 
oznaczenie aktywności kinazy kreatynowej
I C –
U pacjentów z podejrzeniem niewydolności serca należy rozważyć oznaczenie stężenia BNP/NT-proBNP IIa C –
ACS — ostry zespół wieńcowy; BNP — peptyd natriuretyczny typu B; CAD — choroba wieńcowa; HbA1c — hemoglobina glikowana; LDL — lipoproteiny 
o małej gęstości; NT-proBNP — N-końcowy fragment propeptydu BNP; OGTT — doustna próba obciążenia glukozą 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSzczegółowe informacje zawarto w wytycznych dotyczących leczenia zaburzeń lipidowych [62]
Tabela 7. Badania krwi wykonywane w ramach rutynowej powta-
rzanej oceny u pacjentów z przewlekłą stabilną chorobą wieńcową
Zalecenia Klasaa Poziomb
U wszystkich pacjentów z rozpoznaną sta-
bilną chorobą wieńcową zaleca się coroczną 
kontrolę parametrów lipidowych, metaboli-
zmu glukozy (patrz trzecie zalecenie w tabeli 
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Tabela 10. Ambulatoryjne monitorowanie EKG w początkowej 
diagnostyce stabilnej CAD
Zalecenia Klasaa Poziomb
Ambulatoryjne monitorowanie EKG zaleca się 
u pacjentów ze stabilną CAD i podejrzeniem 
zaburzeń rytmu serca
I C
Ambulatoryjne monitorowanie EKG należy 
rozważyć u pacjentów z podejrzeniem dławi-
cy naczynioskurczowej
IIa C
CAD — choroba wieńcowa; EKG — elektrokardiogram 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych
Tabela 11. Zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej w początkowej 
diagnostyce stabilnej choroby wieńcowej
Zalecenia Klasaa Poziomb
Zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej zaleca 
się u pacjentów z nietypowym obrazem 
klinicznym lub podejrzeniem choroby płuc
I C
Zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej należy 












cy	nerkowej	 (renovascular	 disease),	 niekorzystnie	wpływa	
na	 rokowanie	 u	pacjentów	 ze	 stabilną	 dławicą	piersiową	









mięśnia	 sercowego,	 takie	 jak	 troponina	 T	 lub	 I,	 najlepiej	
za	pomocą	 testów	o	dużej	 lub	ultradużej	 czułości.	 Jeżeli	
















Istnieją	 doniesienia,	 że	 zwiększone	 stężenie	 białka	
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dobiera	leczenie.	Jak	omówiono	dalej,	spoczynkowy	EKG	
odgrywa	również	rolę	w	stratyfikacji	ryzyka.
6.2.1.3. Spoczynkowe badanie echokardiograficzne 
(patrz dodatek internetowy)




wykryć	 odcinkowe	 (regionalne)	 zaburzenia	 czynności	
skurczowej,	które	zwiększają	prawdopodobieństwo	CAD.	




jest	ważnym	parametrem	 rokowniczym	 u	 pacjentów	 ze	














Tkankowa	 echokardiografia	 doplerowska	 i	 pomiary	
prędkości	 (tempa)	 odkształcenia	 (strain	 rate)	mięśnia	 ser-










u	wszystkich	 chorych	w	 celu	 stratyfikacji	 ryzyka	 (patrz	
część 6.4).	Badanie	echokardiograficzne	(lub	alternatywne	
badanie	służące	do	oceny	czynności	komory,	jeżeli	obrazo-
wanie	 echokardiograficzne	 jest	 niewystarczającej	 jakości)	

















6.2.1.5. ambulatoryjne monitorowanie  
elektrokardiograficzne
Ambulatoryjne	 (holterowskie)	monitorowanie	 EKG	
może	 ujawnić	 cechy	 niedokrwienia	mięśnia	 sercowego	
podczas	codziennych	czynności,	ale	w	stabilnej	CAD	rzad-
ko	dostarcza	ważnych	 informacji	 diagnostycznych,	 które	
uzupełniałyby	informacje	uzyskane	na	podstawie	badania	
obciążeniowego	 [88].	Nie	ma	 również	wystarczających 
dowodów,	które	uzasadniałby	rutynowe	wykorzystywanie	


















6.2.2. Trzy główne kroki postępowania 
decyzyjnego







światła	 naczyń	 (typowo	 za	 pomocą	 ultrasonografii	 tętnic	
szyjnych)	u	pacjentów	z	pośrednim	prawdopodobieństwem	
choroby	(Etap	2).	Kiedy	rozpozna	się	stabilną	CAD,	wdraża	
się	 optymalne	 leczenie	 zachowawcze	 (OMT)	 i	 dokonuje	
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6.2.3. Zasady badań diagnostycznych








u	 niego	 czynników	 ryzyka	 sercowo-naczyniowego)	 [90].	
Głównym	wyznacznikami	PTP	 są:	wiek,	 płeć	 i	 charakter	
objawów	klinicznych	[90].
Do	określenia	dokładności	danej	metody	diagnostycz-
nej	 często	wykorzystuje	 się	 pojęcia	 czułości	 i swoistości,	
ale	 nie	 opisują	 one	w pełni	 tego,	 jaka	 jest	wartość	 testu	
w warunkach	 klinicznych.	 Po	pierwsze,	 niektóre	metody	
diagnostyczne	mogą	być	lepsze	u niektórych	pacjentów	niż	













































Robocza	 zaleca	 niewykonywanie	 elektrokardiograficznej	
próby	wysiłkowej	w	takich	populacjach	większego	ryzyka	
dla	celów	diagnostycznych.	To	badanie	może	jednak	do-







Elektrokardiograficzna próba wysiłkowaa 
[91, 94, 95]
45–50 85–90
Echokardiografia wysiłkowa [96] 80–85 80–88
Wysiłkowa scyntygrafia perfuzyjna meto-
dą SPECT [96–99]
73–92 63–87
Echokardiografia dobutaminowa [96] 79–83 82–86
MRI z dobutaminąb [100] 79–88 81–91
Echokardiografia po obciążeniu lekiem 
naczyniorozkurczowym [96]
72–79 92–95
SPECT po obciążeniu lekiem naczynio-
rozkurczowym [96, 99]
90–91 75–84
MRI po obciążeniu lekiem naczynioroz-
kurczowymb [98, 100–102]
67–94 61–85
CTA tętnic wieńcowychc [103–105] 95–99 64–83
PET po obciążeniu lekiem naczynioroz-
kurczowym [97, 99, 106]
81–97 74–91
CAD — choroba wieńcowa; CTA — angiotomografia komputerowa; MRI — 
rezonans magnetyczny; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; SPECT — 
tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonów 
aWyniki uzyskane w badaniach bez błędu weryfikacji lub z jedynie minimal-
nym błędem weryfikacji 
bWyniki uzyskane w populacjach o pośredniej do dużej częstości występo-
wania choroby bez korekty uwzględniającej błąd weryfikacji 






























na	 ze	względu	na	 choroby	współistniejące,	 powinni	 być	




dużego	 ryzyka	 incydentów	 sercowo-naczyniowych	 (patrz	
dalej	w	tekście)	i	należy	ich	kierować	na	koronarografię	bez	
wcześniejszych	badań	nieinwazyjnych	(patrz	ryc.	1).
U	pacjentów,	 u	 których	ból	 dławicowy	 jest	możliwy,	
ale	 prawdopodobieństwo	 istotnej	CAD	 jest	 bardzo	małe	














zwłaszcza	 jeżeli	 początkowe	 leczenie	 zachowawcze	 nie	





razu	 koronarografii.	W	 takich	 okolicznościach	wskazania	
do	 rewaskularyzacji	 powinny	 zależeć	od	wyników	oceny	


















Tabela 13. Kliniczne prawdopodobieństwo choroby przed testema 














30–39 59 28 29 10 18 5
40–49 69 37 38 14 25 8
50–59 77 47 49 20 34 12
60–69 84 58 59 28 44 17
70–79 89 68 69 37 54 24
> 80 93 76 78 47 65 32
aPodano oszacowane prawdopodobieństwo choroby wieńcowej z istotnymi 
zwężeniami u pacjentów w wieku 35, 45, 55, 65, 75 i 85 lat 
W grupach zaznaczonych białymi kwadratami prawdopodobieństwo choro-
by przed testem wynosi < 15%, a więc leczenie może być prowadzone bez 
dalszych badań 
W grupach zaznaczonych szarymi kwadratami prawdopodobieństwo 
choroby przed testem wynosi 15–65%. Pierwszym badaniem może być 
elektrokardiograficzna próba wysiłkowa, jeśli jej wykonanie jest możliwe 
i racjonalne. Jeżeli jednak lokalne doświadczenie i dostępność metod dia-
gnostycznych umożliwiają wykonanie nieinwazyjnego badania obrazującego 
niedokrwienie, to jest ono preferowane, biorąc pod uwagę większą wartość 
diagnostyczną takich testów. U młodych pacjentów należy uwzględniać 
kwestię napromieniowania 
W grupach zaznaczonych niebieskimi kwadratami prawdopodobieństwo 
choroby przed testem wynosi 66–85%, dlatego też w celu rozpoznania 
choroby wieńcowej należy wykonać nieinwazyjne czynnościowe badanie 
obrazowe 
W grupach zaznaczonych czarnymi kwadratami prawdopodobieństwo cho-
roby przed testem wynosi > 85% i można zakładać, że występuje stabilna 
choroba wieńcowa. Pacjenci w tych grupach wymagają tylko stratyfikacji 
ryzyka
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CTA	tętnic	wieńcowych	można	uznać	za	metodę	alternatyw-
ną	dla	badań	oceniających	niedokrwienie,	zwłaszcza	u	osób	
z	 bólem	w	 klatce	 piersiowej,	 u	 których	 charakterystyka	
kliniczna	wskazuje	na	pośrednie	PTP	<	50%	[112].
6.2.4. Badania obciążeniowe w celu rozpoznania 
niedokrwienia
6.2.4.1. Elektrokardiograficzna próba wysiłkowa






duża	 (patrz	wyżej).	 Szczegółowy	opis	 procedury	badania	





Rycina 1. Początkowe postępowanie diagnostyczne u pacjentów z podejrzeniem stabilnej choroby wieńcowej (CAD); ACS — ostry zespół 
wieńcowy; CTA — angiotomografia komputerowa; EKG — elektrokardiogram; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; PTP — prawdo-
podobieństwo choroby przed testem; RTG klp — zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej
aMoże zostać pominięte u bardzo młodych i zasadniczo zdrowych osób z dużym podejrzeniem pozasercowej przyczyny bólu w klatce 
piersiowej, a także pacjentów z licznymi chorobami współistniejącymi, u których wynik badania echokardiograficznego nie ma wpływu na 
dalsze postępowanie
bJeżeli rozpoznanie stabilnej CAD jest wątpliwe, przed zastosowaniem leczenia rozsądne może być ustalenie rozpoznania na podstawie 
badania obrazowego z obciążeniem farmakologicznym
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Rycina 2. Badania nieinwazyjne u pacjentów z podejrzeniem stabilnej choroby wieńcowej (CAD) i pośrednim prawdopodobieństwem choroby 
przed testem (PTP); CTA — angiotomografia komputerowa; FFR — cząstkowa rezerwa przepływu; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; 
MRI — rezonans magnetyczny; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; SPECT — tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonów
aRozważyć wiek pacjenta i ekspozycję na promieniowanie
bU pacjentów, którzy nie są zdolni do odpowiedniego wysiłku fizycznego, należy wykonać badanie echokardiograficzne lub SPECT/PET 
z obciążeniem farmakologicznym
cMRI serca wykonuje się tylko z obciążeniem farmakologicznym
dCharakterystyka pacjenta powinna wskazywać na bardzo duże prawdopodobieństwo uzyskania w pełni diagnostycznego wyniku CTA 
tętnic wieńcowych (patrz część 6.2.5.1.2). U pacjentów z nasilonymi rozlanymi lub ogniskowymi zwapnieniami należy rozważyć uznanie 
wyniku za niejasny
ePostępować jak w punkcie „CTA tętnic wieńcowych...” (w lewej dolnej części ryciny)
fPostępować jak w punkcie „Badanie obciążeniowe z oceną niedokrwienia” (po lewej stronie ryciny)
www.kardiologiapolska.pl




















Wolffa-Parkinsona-White’a,	 u	 których	 zmiany	w	 EKG	nie	



















objawów	 niedokrwienia,	 kiedy	możliwość	 wykonania	
wysiłku	 fizycznego	 jest	 ograniczona	 z	 powodów	ortope-
dycznych	lub	innych	problemów	pozasercowych,	a	także	
gdy	zmiany	w	EKG	są	niejednoznaczne.	U	tych	pacjentów	
należy	wybrać	 alternatywne	 nieinwazyjne	 badanie	 ob-
razowe	 z	 zastosowaniem	obciążenia	 farmakologicznego	















6.2.4.2. Obrazowanie obciążeniowe  
(patrz dodatek internetowy)




Tabela 14. Wykonywanie elektrokardiograficznej próby wysiłko-






wysiłkowa jest zalecana jako 
początkowe badanie w celu roz-
poznawania stabilnej CAD u pa-
cjentów z dławicą i pośrednim 
prawdopodobieństwem CAD 
przed testem (tab. 13, 15–65%), 
którzy nie otrzymują leków 
przeciwniedokrwiennych, chyba 
że nie są oni w stanie wykonać 
odpowiedniego wysiłku lub wy-
stępują u nich zmiany uniemoż-
liwiające interpretację EKG
I B [115, 
116]
Obrazowanie obciążeniowe 
jest zalecane jako początkowe 
badanie, jeżeli pozwalają na to 
lokalne doświadczenie i dostęp-
ność metod diagnostycznych
I B [117– 
–120]
Elektrokardiograficzną próbę 
wysiłkową należy rozważać 
u leczonych pacjentów w celu 
oceny kontroli objawów klinicz-
nych i niedokrwienia
IIa C –
Nie zaleca się wykonywania 
elektrokardiograficznej próby 
wysiłkowej w celach diagno-
stycznych u pacjentów z obni-
żeniem odcinka ST o ≥ 0,1 mV 
w spoczynkowym EKG lub 
otrzymujących naparstnicę
III C –











jest	więc	obciążeniem	z	wyboru,	 jeżeli	 takie	badanie	 jest	
możliwe	do	przeprowadzenia	(tab.	15).
Z	kolei	obciążenie	farmakologiczne	jest	preferowane,	
jeżeli	 stwierdza	 się	 już	 istotne	 spoczynkowe	 zaburzenia	







nie).	 Ponieważ	większość	 danych	 na	 temat	 dokładności	








zem	 substancji	 odżywczych	 a	 zapotrzebowaniem	na	 nie	
jest	 dobutamina.	 Echokardiografia	 kontrastowa,	w	 której	




z	 zastosowaniem	 środków	 naczyniorozkurczowych	 lub	






lub	więcej	 sąsiednich	 segmentów	LV	 (w	modelu	 17-seg-
mentowym)	 [122].	 Zastosowanie	 środka	 kontrastowego	
podczas	 echokardiografii	 obciążeniowej	 nie	 tylko	popra-
wia	 jakość	 obrazowania,	 ale	 również	 zwiększa	 pewność	
oceny	 dokonywanej	 przez	 osobę	 interpretującą	 badanie	
oraz	dokładność	wykrywania	CAD	[122,	124].	Tkankowa	
echokardiografia	 doplerowska	 i	 obrazowanie	 prędkości	
odkształcenia	mięśnia	sercowego	również	mogą	zwiększać	
skuteczność	diagnostyczną	echokardiografii	obciążeniowej	
poprzez	wzrost	 zdolności	wykrywania	 tą	metodą	 niedo-
krwienia	mięśnia	sercowego,	wykraczające	poza	samą	ocenę	
czynności	skurczowej	[125].
6.2.4.2.2. Scyntygrafia perfuzyjna mięśnia sercowego 
[metodą tomografii komputerowej emisji pojedynczych 














perfuzji	mięśnia	 sercowego	 charakteryzuje	 się	 redukcją	
wychwytu	 znacznika	 podczas	 obciążenia	w	porównaniu	
z	wychwytem	w	spoczynku.	Zwiększony	wychwyt	znacz-
Tabela 15. Wykorzystywanie obciążeniowych badań obrazowych 




Obciążeniowe badanie obrazowe 
zaleca się jako początkowe bada-
nie w celu rozpoznawania stabil-
nej CAD u pacjentów, u których 
prawdopodobieństwo choroby 
przed testem wynosi 66–85% 
lub stwierdza się LVEF < 50% 
u osób bez typowej dławicy
I B [143, 144]
Obciążeniowe badanie obrazowe 
zaleca się u pacjentów z niepra-
widłowościami w spoczynkowym 
EKG, które uniemożliwiają do-
kładną interpretację zmian EKG 
podczas obciążenia
I B [117, 145]
Jeżeli jest to możliwe, podczas 
badań obciążeniowych zaleca 
się wykorzystywanie wysiłku 
fizycznego, a nie obciążenia 
farmakologicznego
I C –
Obciążeniowe badanie obrazowe 
należy rozważyć u objawowych 
pacjentów po wcześniejszej 
rewaskularyzacji (PCI lub CABG)
IIa B [146, 147]
Obciążeniowe badanie obrazowe 
należy rozważyć w celu oceny 
czynnościowej ciężkości zmian 
o pośrednim nasileniu stwierdzo-
nych w koronarografii
IIa B [148, 149]
CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; CAD — choroba wieńcowa; 
EKG — elektrokardiogram; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory;  







































6.2.4.2.3. Obciążeniowy rezonans magnetyczny serca. 
Badanie	obciążeniowe	serca	za	pomocą	MRI	w	połączeniu	
z	wlewem	dobutaminy	może	być	wykorzystywane	do	wy-
krywania	 zaburzeń	 czynności	 skurczowej	wywoływanych	
przez	 niedokrwienie	 [132].	Wykazano,	 że	 ta	 technika	


















skomputeryzowana,	 polegająca	 na	 określaniu	 nachylenia	
krzywej	wzrostu	 sygnału	 z	mięśnia	 sercowego	 podczas	
















z	 pojedynczymi	metodami	 [141].	Wstępne	 doniesienia	
wskazują	również	na	wartość	prognostyczną	obrazowania	
hybrydowego	[142].













dożylnym	wstrzyknięciu	 jodowego	 środka	 kontrastowego	
(CTA	tętnic	wieńcowych).




Przyjmuje	 się,	 że	 piksele	 powyżej	 progu	 130	 jednostek	
Hounsfielda	 odpowiadają	 obecności	wapnia	w	 tętnicach	












nasilonych	 zwapnień	 nie	muszą	występować	 zwężenia	
światła,	a	z	kolei	nawet	zerowy	wskaźnik	uwapnienia	tętnic	
























400	 j.	 Agatstona	 [157],	 racjonalne	 jest	 odstąpienie	 od	
diagnostyki	 za	 pomocą	 CTA	 tętnic	wieńcowych,	 jeżeli	
wskaźnik	uwapnienia	tętnic	wieńcowych	przekracza	400	j.	







uwapnienia	 tętnic	wieńcowych,	 a	 zwapnienia	 uwidocz-
niono	 dopiero	 po	wykonaniu	 CTA	 tętnic	wieńcowych,	
rozsądne	 jest	zrezygnowanie	z	 ilościowej	oceny	zwężeń	
w	miejscach	 nasilonych	 zwapnień	 i	 określenie	wyniku	
badania	jako	„niejasnego”	(patrz	ryc.	2).
W	wieloośrodkowych	badaniach	 z	 użyciem	64-rzę-
dowej	CT	 u	 pacjentów	 z	 podejrzeniem	CAD	wykazano	
czułość	wynoszącą	95–99%	i	swoistość	64–83%	(tab.	12),	
a	także	ujemną	wartość	predykcyjną	97–99%	w	odniesieniu	




szą	 swoistość	 (82–89%)	 i	 dodatnią	wartość	 predykcyjną	
(91–93%)	[162].	W	wieloośrodkowym	badaniu,	w	którym	





na	 dokładność	CTA	 tętnic	wieńcowych	 [155,	 159].	 CTA	
tętnic	wieńcowych	pozostaje	 również	mniej	wiarygodna	
u	 pacjentów	 ze	 stentami	 w	 tętnicach	wieńcowych	 ze	




Tabela 16. Wykorzystywanie angiotomografii komputerowej tętnic wieńcowych do rozpoznawania stabilnej CAD
Zalecenia Klasaa Poziomb
CTA tętnic wieńcowych należy rozważać jako metodę alternatywną dla metod obrazowania obciążeniowego w celu 
wykluczania stabilnej CAD u pacjentów z niższym pośrednim prawdopodobieństwem choroby przed testem, u których 
można oczekiwać obrazów dobrej jakości
IIa C
CTA tętnic wieńcowych należy rozważać u pacjentów z niższym pośrednim prawdopodobieństwem stabilnej CAD  
przed testem po uzyskaniu nierozstrzygającego wyniku elektrokardiograficznej próby wysiłkowej lub obciążeniowego 
badania obrazowego, lub u których występują przeciwwskazania do badania obciążeniowego, w celu uniknięcia  
konieczności wykonania koronarografii, jeżeli można oczekiwać w pełni diagnostycznej jakości obrazów CTA  
tętnic wieńcowych
IIa C
Wykrywanie zwapnień w tętnicach wieńcowych za pomocą tomografii komputerowej nie jest zalecane w celu identyfi-
kacji osób ze zwężeniami tętnic wieńcowych
III C
CTA tętnic wieńcowych nie jest zalecana u pacjentów po wcześniejszej rewaskularyzacji wieńcowej III C
CTA tętnic wieńcowych nie jest zalecana jako „przesiewowe” badanie u bezobjawowych osób bez klinicznego podejrze-
nia CAD
III C








Mimo	 że	 (podobnie	 jak	w	przypadku	 innych	metod	




































6.2.5.2. Angiografia tętnic wieńcowych metodą 
rezonansu magnetycznego
Angiografia	MRI	umożliwia	nieinwazyjną	wizualizację	


















cowych	 z	 dopuszczalnym	 stopniem	 pewności.	Dlatego	
też	 u	 stabilnych	pacjentów	 z	 podejrzeniem	CAD	 rzadko	
potrzebne	jest	wykonywanie	koronarografii	wyłącznie	w	celu	


















i	 umożliwiła	 szybkie	 uruchamianie	 chorych	 po	 zabiegu.	
Dotyczy	 to	 zwłaszcza	 koronarografii	wykonywanej	 z	 do-
stępu	 przez	 tętnicę	 promieniową	 [173].	 Łączna	 częstość	











Techniki	 wewnątrzwieńcowe	 wykorzystywane	 do	
diagnostycznej	 oceny	 anatomii	 zmian	w	 tętnicach	wień-
cowych	 omówiono	 krótko	w	 dodatku	 internetowym	do	
niniejszych	wytycznych.
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fikacja	 dużego	 ryzyka	 incydentów	opierała	 się	wyłącznie	








Cardiovascular,	and	Renal	Outcomes	Substudy w badaniu 





dentów	 zdefiniowano	 jako	 pacjentów,	 u	 których	 roczna	

























Umieralność z przyczyn sercowo-naczyniowych > 3% rocznie
Umieralność z przyczyn sercowo-naczyniowych 1–3% rocznie






Obszar niedokrwienia > 10% (> 10% w SPECT; ograniczone dane ilościowe dla MRI serca  
— prawdopodobnie ≥ 2/16 segmentów z nowymi ubytkami perfuzji lub ≥ 3 segmenty 
z zaburzeniami czynności skurczowej wywołanymi dobutaminą; ≥ 3 segmenty lewej komory 
w echokardiografii obciążeniowej)
Obszar niedokrwienia 1–10% lub każde niedokrwienie mniejsze niż spełniające kryteria dużego 
ryzyka w MRI serca lub echokardiografii obciążeniowej
Bez niedokrwienia





Istotne zmiany należące do kategorii dużego ryzyka (choroba 3-naczyniowa z proksymalnymi 
zwężeniami, zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej, proksymalne zwężenie gałęzi przedniej 
zstępującej lewej tętnicy wieńcowej)
Istotne zmiany w proksymalnych odcinkach dużych tętnic wieńcowych, ale niespełniające 
kryteriów dużego ryzyka
Prawidłowe tętnice wieńcowe lub jedynie obecność blaszek miażdżycowych  
niepowodujących zwężeń
CTA — angiotomografia komputerowa; MRI — rezonans magnetyczny; SPECT — tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonów 
aSzczegółowe wyjaśnienia dotyczące uzasadnienia przyjętego schematu stratyfikacji ryzyka zamieszczono w dodatku internetowym 
bNa podstawie nomogramu (patrz dodatek internetowy, ryc. W1) lub kalkulatora dostępnego w internecie pod adresem http://www.cardiology/org/tools/
medcalc/duke 
cPatrz rycina 2 — należy rozważyć możliwość przeszacowania obecności istotnej wielonaczyniowej choroby wieńcowej na podstawie CTA tętnic wieńco-
wych u pacjentów z dużym pośrednim prawdopodobieństwem choroby przed testem (50%) i/lub nasilonymi rozsianymi bądź ogniskowymi zwapnieniami 
w tętnicach wieńcowych; u pacjentów bez nasilonych objawów klinicznych przed koronarografią trzeba rozważyć także wykonanie dodatkowego badania 
obciążeniowego
www.kardiologiapolska.pl
















6.4.1. Stratyfikacja ryzyka incydentów  
na podstawie oceny klinicznej
























6.4.2. Stratyfikacja ryzyka incydentów  








też	 pacjent	 z	 LVEF	<	50%	należy	 już	 do	 grupy	 dużego	

















6.4.3. Stratyfikacja ryzyka incydentów 

























6.4.3.1. Elektrokardiograficzna próba wysiłkowa
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niż	1%	osób.	Kiedy	tylko	jest	to	możliwe,	do	początkowej	
stratyfikacji	 ryzyka	 incydentów	 należy	w	 związku	 z	 tym	
wykorzystywać	tańsze	metody,	takie	jak	próba	wysiłkowa,	


















czego	(double	product). Konkretny parametr wykorzystywany 








Rycina 3. Postępowanie zależne od wyników stratyfikacji ryzyka w celu oceny rokowania u pacjentów z bólem w klatce piersiowej i podej-
rzeniem stabilnej choroby wieńcowej (CAD) (wybór badania — patrz ryc. 2; definicje ryzyka incydentów — patrz tab. 17); FFR — cząstkowa 
rezerwa przepływu; PTP — prawdopodobieństwo choroby przed testem
Tabela 18. Stratyfikacja ryzyka na podstawie oceny czynności ko-
mory w spoczynkowym badaniu echokardiograficznym u pacjen-
tów ze stabilną chorobą wieńcową
Zalecenia Klasaa Poziomb
Spoczynkowe badanie echokardiograficzne 
jest zalecane w celu ilościowej oceny czynno-
ści komory u wszystkich pacjentów z podej-

























ryzyka	 incydentów	 (odpowiadającego	 rocznej	umieralnoś-
ci	>	3%)	i	rozważać	u	nich	koronarografię	[118,	193,	194].	
6.4.3.3. Obciążeniowa scyntygrafia perfuzyjna  
mięśnia sercowego (metodą tomografii  
komputerowej emisji pojedynczych fotonów  











przemijająca	 niedokrwienna	 rozstrzeń	 LV	po	obciążeniu,	
a	także	zwiększony	płucny	wychwyt	talu-201	na	obrazach	
zarejestrowanych	po	obciążeniu	są	niekorzystnymi	wskaź-







waną	CAD	 także	dostarczają	dodatkowych	 informacji	 na	






6.4.3.4. Obciążeniowy rezonans magnetyczny serca
W	analizie	wielozmiennej	stwierdzono	niezależny	zwią-
zek	między	niepomyślnym	rokowaniem	sercowym	a	niepra-




Zaleca się stratyfikację ryzyka na podstawie oceny klinicznej i wyniku badania obciążeniowego wykorzysta-
nego do rozpoznania stabilnej CAD
I B [109, 
206–209]
Obrazowanie obciążeniowe w celu stratyfikacji ryzyka zaleca się u pacjentów z nierozstrzygającym wynikiem 
elektrokardiograficznej próby wysiłkowejc
I B [210]
Stratyfikację ryzyka na podstawie elektrokardiograficznej próby wysiłkowej (chyba że pacjent nie jest w sta-
nie wykonać odpowiedniego wysiłku lub występują u niego zmiany uniemożliwiające interpretację elektro-
kardiogramu) lub lepiej badania obciążeniowego, jeżeli pozwala na to lokalne doświadczenie i dostępność 
metody, zaleca się u pacjentów ze stabilną CAD w przypadku istotnej zmiany nasilenia objawów klinicznych
I B [210–
212]
Obrazowanie obciążeniowe w celu stratyfikacji ryzyka zaleca się u pacjentów z rozpoznaną CAD w przypad-
ku nasilenia objawów, jeżeli określenie umiejscowienia i rozległości niedokrwienia wpłynęłoby na podejmo-
wane decyzje kliniczne
I B [146, 
213–215]
U pacjentów z blokiem lewej odnogi pęczka Hisa należy rozważyć obciążenie farmakologiczne z obrazowa-
niem za pomocą echokardiografii lub SPECT
IIa B [216– 
–218]
U pacjentów z rytmem ze stymulatora należy rozważyć echokardiografię obciążeniową lub SPECT IIa B [219, 
220]
CAD — choroba wieńcowa; SPECT — tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonów 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cU większości z tych pacjentów obrazowanie obciążeniowe wykonuje się w celu rozpoznania stabilnej CAD
S 270
www.kardiologiapolska.pl






z	 użyciem	 adenozyny	 [201].	 Przyjmując,	 że	 biologiczne	
podstawy	echokardiografii	 obciążeniowej	 i	 scyntygrafii	 za	
pomocą	SPECT	są	takie	same	jak	w	przypadku	MRI	serca,	





ma	dowodów,	 że	 takiego	 rozróżnienia	na	podstawie	MRI	
serca	można	dokonywać	tak	samo	jak	w	przypadku	SPECT.	
W	 istocie	 ocena	 rozległości	 ubytków	perfuzji	wyrażonej	
jako	odsetek	masy	 całej	 LV,	 przeprowadzana	przy	użyciu	
MRI	 serca,	 jest	mniej	 dokładna	w porównaniu	 ze	 SPECT,	
ponieważ	standardowe	aparaty	do	MRI	serca	umożliwiają	
obecnie	ocenę	tylko	trzech	warstw LV.
6.4.4. Stratyfikacja ryzyka incydentów  
na podstawie anatomii zmian  
w tętnicach wieńcowych




charakteryzującymi	 się	małym	 tłumieniem	w	CTA	 tętnic	
wieńcowych	ryzyko	wystąpienia	ACS	było	większe	niż	u	osób,	
u	których	występowały	tylko	zmiany	bez	takiej	charakterystyki	












zarówno w przypadku	 oceny	występowania	 i nasilenia	
zwężeń	 światła	 naczynia,	 jak	 i stwierdzenia	 obecności	
blaszek	miażdżycowych	niepowodujących	zwężenia	tętnic	
wieńcowych.	Wykazano	dużą	wartość	predykcyjną	nieza-








































oraz	 zwężenie	pnia	 lewej	 tętnicy	wieńcowej.	W	 rejestrze	
z	 badania	CASS	wśród	 chorych	 leczonych	 zachowawczo	
12-letnia	przeżywalność	pacjentów	z	prawidłowymi	tętnicami	
wieńcowymi	wyniosła	91%	w	porównaniu	z	74%	wśród	osób	
z	 chorobą	 jednonaczyniową,	59%	wśród	osób	 z	 chorobą	
dwunaczyniową	i	50%	wśród	osób	z	chorobą	trójnaczyniową	
(p	<	0,001)	[183].	U	pacjentów	ze	znacznym	zwężeniem	pnia	
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Więcej	 informacji	 na	 temat	 stratyfikacji	 ryzyka	 incy-
dentów	 za	pomocą	ultrasonografii	wewnątrznaczyniowej	
lub	 optycznej	 koherentnej	 tomografii	 oraz	 inwazyjnych	
pomiarów	 czynnościowej	 ciężkości	 zmian	w	 tętnicach	
wieńcowych	można	znaleźć	w	dodatku	internetowym	do	
niniejszych	wytycznych.
6.5. aspekty diagnOstyki  
u bezObjawOwych Osób bez 




































U	 osób	wykonujących	 zawody	wpływające	 na	 bez-
pieczeństwo	 publiczne	 (np.	 piloci	 samolotów,	 kierowcy	
ciężarówek	 lub	autobusów),	a	 także	zawodowych/wyczy-










Tabela 20. Stratyfikacja ryzyka na podstawie inwazyjnej lub nieinwazyjnej oceny anatomii zmian w tętnicach wieńcowych u pacjentów 
ze stabilną chorobą wieńcową
Zalecenia Klasaa Poziomb
Koronarografię (w razie potrzeby z oceną FFR) zaleca się w celu stratyfikacji ryzyka u pacjentów z ciężką stabilną dławicą 
(klasa III wg CCS) lub z charakterystyką kliniczną wskazującą na duże ryzyko incydentu, zwłaszcza jeżeli objawy kliniczne 
niedostatecznie reagują na leczenie zachowawcze
I C
Koronarografię (w razie potrzeby z oceną FFR) zaleca się u pacjentów z niewielkimi objawami lub bez objawów podczas 
leczenia zachowawczego, u których nieinwazyjna stratyfikacja ryzyka wskazuje na duże ryzyko incydentu i rozważa się 
rewaskularyzację w celu poprawy rokowania
I C
Koronarografię (w razie potrzeby z oceną FFR) należy rozważyć w celu stratyfikacji ryzyka incydentu u pacjentów z nie-
jednoznacznym rozpoznaniem na podstawie diagnostyki nieinwazyjnej lub w przypadku sprzecznych wyników różnych 
badań nieinwazyjnych
IIa C
Jeżeli możliwe jest wykonanie CTA tętnic wieńcowych w celu stratyfikacji ryzyka incydentu, należy rozważyć możliwość 
przeszacowania zwężeń w segmentach z nasilonymi zwapnieniami, zwłaszcza u pacjentów z dużym pośrednim praw-
dopodobieństwem choroby. Przed skierowaniem na koronarografię pacjenta bez objawów lub z niewielkimi objawami 
klinicznymi konieczne może być dodatkowe obrazowanie obciążeniowe
IIa C
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przedstawiono	powyżej,	omawiając	postępowanie	u	innych	
bezobjawowych	pacjentów.
6.6. aspekty leczenia u pacjentów  















ryzyka	 incydentów	 (ryc.	 3),	można	 rozważać	po	upływie	
czasu,	w	którym	wynik	wcześniejszego	badania	zachowuje	
ważność,	a	więc	rokowanie	u	pacjenta	staje	się	mniej	jasne	














6.7. SZcZEgólnE rOZwAżAniA 
diAgnOSTycZnE: dłAwicA  









U bezobjawowych osób dorosłych z nadciśnieniem tętniczym lub cukrzycą należy rozważyć spoczynkowe 
EKG w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego
IIa C –
U bezobjawowych osób dorosłych z grupy pośredniego ryzyka sercowo-naczyniowego (patrz definicja pośred-
niego ryzyka w skali SCORE — www.heartscore.org) należy rozważyć ultrasonografię tętnic szyjnych w celu 
pomiaru IMT i przesiewowego wykrywania blaszek miażdżycowych, pomiar wskaźnika kostkowo-ramiennego 
lub ocenę zwapnień w tętnicach wieńcowych za pomocą CT w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego
IIa B [221–225]
U bezobjawowych osób w wieku ≥ 40 lat z cukrzycą można rozważyć ocenę zwapnień w tętnicach wień-
cowych za pomocą CT w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego
IIb B [226, 227]
U bezobjawowych osób dorosłych bez nadciśnienia tętniczego i bez cukrzycy można rozważyć spoczynko-
we EKG
IIb C –
U bezobjawowych osób dorosłych z grupy pośredniego ryzyka sercowo-naczyniowego (patrz definicja 
pośredniego ryzyka w skali SCORE — www.heartscore.org), w tym osób prowadzących siedzący tryb życia, 
u których rozważa się rozpoczęcie programu intensywnych ćwiczeń fizycznych, można rozważyć elektro-
kardiograficzną próbę wysiłkową w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego, zwłaszcza kiedy zwraca się 
uwagę na inne parametry poza EKG, takie jak wydolność fizyczna
IIb B [228, 229]
U bezobjawowych osób dorosłych z cukrzycą lub silnie obciążającymi wywiadami rodzinnymi w kierunku 
CAD, lub kiedy wcześniejsza ocena ryzyka wskazuje na duże ryzyko CAD, np. wskaźnik uwapnienia tętnic 
wieńcowych wynosi ≥ 400, można rozważyć obciążeniowe badania obrazowe (MPI, echokardiografia obcią-
żeniowa, ocena perfuzji za pomocą MRI serca) w celu dokładniejszej oceny ryzyka sercowo-naczyniowego
IIb C –
U bezobjawowych osób dorosłych z grupy małego lub pośredniego ryzyka sercowo-naczyniowego (na 
podstawie skali SCORE) nie zaleca się wykonywania obciążeniowych badań obrazowych w celu dalszej 
oceny ryzyka sercowo-naczyniowego
III C –
CAD — choroba wieńcowa; CT — tomografia komputerowa; EKG — elektrokardiogram; IMT — grubość błony wewnętrznej i środkowej; MPI — scyntygrafia 





















stronie	 lewej,	 trwający	 kilka	 godzin	 lub	 nawet	 dni,	
nieustępujący	 po	podaniu	 nitrogliceryny	 i	 dający	 się	
odtworzyć	palpacyjnie	 (ból	niedławicowy,	często	po-
chodzenia	mięśniowo-szkieletowego).





























6.7.1.1. Obraz kliniczny (patrz dodatek internetowy)
Pierwotną	 chorobę	 naczyń	mikrokrążenia	wieńco-
wego	 należy	 podejrzewać u pacjentów	 z wystarczająco	
typowym	 bólem	w klatce	 piersiowej,	u których	mimo	




wieńcowych	 [52].	 Choroba	 naczyń	mikrokrążenia	może	
również	występować	w przebiegu	 określonych	 chorób	
[239],	 takich	 jak	kardiomiopatia	przerostowa	 lub	 stenoza	
aortalna,	a taki	 stan	określa	 się	mianem	wtórnej	choroby	
naczyń	mikrokrążenia	wieńcowego	(której	nie	omówiono	
w niniejszych wytycznych).
Nadciśnienie	 tętnicze,	 z	 towarzyszącym	 przerostem	
LV	lub	bez	niego,	często	występuje	w	populacji	pacjentów	




Tabela 22. Ponowna ocena pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową
Zalecenia Klasaa Poziomb
Wizyty kontrolne zaleca się co 4–6 miesięcy 
w ciągu pierwszego roku po rozpoczęciu 
leczenia stabilnej CAD, a okres ten można 
przedłużyć o kolejny rok. Pacjent powinien 
zgłaszać się do lekarza ogólnego, który 
w razie wątpliwości może kierować go do 
kardiologa. Te wizyty powinny obejmować 
dokładne wywiady, a w razie wskazań klinicz-
nych badania biochemiczne
I C
Zaleca się coroczne wykonywanie spoczyn-
kowego EKG, a także dodatkowego EKG 
w przypadku zmiany nasilenia dławicy, 
wystąpienia objawów arytmii serca lub zmian 
farmakoterapii, które mogą wpływać na 
przewodzenie elektryczne
I C
Elektrokardiograficzna próba wysiłkowa lub 
obrazowanie obciążeniowe, jeżeli jest to 
właściwe, są zalecane w przypadku nawrotu 
lub wystąpienia nowych objawów klinicznych, 
kiedy wykluczono niestabilność CAD
I C
Ponowną ocenę rokowania na podstawie 
badania obciążeniowego można rozważać 
u bezobjawowych pacjentów po upływie 
okresu ważności poprzedniego badania
IIb C
Powtórzenie elektrokardiograficznej próby 
wysiłkowej można rozważać dopiero po 
upływie co najmniej 2 lat od poprzedniego 
badania (chyba że nastąpiła zmiana obra-
zu klinicznego)
IIb C
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będące	 przyczyną	 dysfunkcji	 rozkurczowej	 [86].	 Jeszcze	




6.7.1.2. patogeneza i rokowanie  
(patrz dodatek internetowy)
Więcej	 informacji	 na	 temat	 obrazu	 klinicznego,	 pa-
togenezy	 i	 rokowania	w	 chorobie	 naczyń	mikrokrążenia	
wieńcowego	przedstawiono	w	dodatku	 internetowym	do	
niniejszych	wytycznych.
6.7.1.3. rozpoznanie i leczenie choroby  
naczyń mikrokrążenia wieńcowego  
(patrz dodatek internetowy)








dobutaminowej	 zwykle	 nie	 udaje	 się	wywołać	 zaburzeń	




















Pacjenci	 z	 dławicą	 naczynioskurczową	 zgłaszają	 się	
do	lekarza	z	powodu	typowo	umiejscowionego	bólu	dła-




jest	 nasilony,	może	prowadzić	 do	 hospitalizacji.	 Azotany	
zwykle	łagodzą	ten	ból	w ciągu	kilku	minut.	Spoczynkową	





6.7.2.2. patogeneza i rokowanie  
(patrz dodatek internetowy)
Te	 aspekty	 dławicy	 naczynioskurczowej	 omówiono	
w	dodatku	internetowym	do	niniejszych	wytycznych.
6.7.2.3. rozpoznanie dławicy naczynioskurczowej
6.7.2.3.1. Elektrokardiografia. Obraz	EKG	podczas	skurczu	
naczyń	klasycznie	opisywano	 jako	uniesienie	odcinka	ST.	
W	koronarografii	 u	 tych	pacjentów	 zwykle	 stwierdza	 się	
ogniskowy	skurcz	powodujący	zamknięcie	naczynia	(dławica	
Prinzmetala	 lub	 dławica	 odmienna)	 [243].	U	większości	
osób	 ze	 skurczem	naczyń	wieńcowych	w	 koronarografii	
obserwuje	 się	 jednak	 rozlany	 subtotalny	 skurcz	 naczyń,	
bardziej	 nasilony	w	dystalnej	 części	 łożyska	naczyniowe-
go,	 który	 zwykle	manifestuje	 się	obniżeniem	odcinka	 ST.	 
Tabela 23. Diagnostyka u pacjentów z podejrzeniem choroby 
naczyń mikrokrążenia wieńcowego
Zalecenia Klasaa Poziomb
W celu ustalenia, czy razem z dławicą 
i zmianami odcinka ST występują odcinkowe 
zaburzenia czynności skurczowej, należy 
rozważyć echokardiografię wysiłkową lub 
dobutaminową
IIa C
W celu nieinwazyjnej oceny rezerwy przepły-
wu wieńcowego można rozważyć przezklat-
kowe echokardiograficzne badanie dople-
rowskie z oceną przepływu rozkurczowego 
w gałęzi przedniej zstępującej (lewej tętnicy 
wieńcowej) po dożylnym podaniu adenozyny
IIb C
Jeżeli wizualnie w koronarografii nie stwier-
dza się zmian, to podczas tego badania 
można rozważyć dowieńcowe podanie acety-
locholiny i adenozyny z pomiarami doplerow-
skimi w celu oceny zależnej i niezależnej od 
śródbłonka rezerwy przepływu wieńcowego, 
a także wykrycia skurczu naczyń mikrokrąże-
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obrazem	 tętnic	wieńcowych	w	 koronarografii	 powoduje,	
że	rozpoznanie	dławicy	odmiennej staje	się	bardzo	praw-
dopodobne,	w	 gorzej	 udokumentowanych	 lub	 klinicznie	
mniej	 jednoznacznych	przypadkach	 rozpoznanie	dławicy	
naczynioskurczowej	jest	często	niepewne.


















ból	w	 klatce	 piersiowej	 z	 obniżeniem	odcinka	 ST	może	




dach.	W	 innych	 segmentach	 tętnic	wieńcowych	 często	
obserwuje	się	zmniejszenie	światła	naczynia	o	<	30%,	które	



















7. Modyfikacje stylu życia  
i farmakoterapia
7.1. czynniki ryzyka i leczenie 
niedOkrwienia
7.1.1. Ogólne zasady terapii pacjentów  
ze stabilną chorobą wieńcową
Do	celów	leczenia	stabilnej	CAD	należą	zmniejszenie	
objawów	 klinicznych	 i	 poprawa	 rokowania.	 Terapia	 pa-
cjentów	z	CAD	obejmuje	modyfikację	stylu	życia,	kontrolę	
czynników	ryzyka	CAD,	farmakoterapię	opartą	na	dowodach	
pochodzących	 z	 badań	 naukowych	 i	 edukację	 chorych.	
Zalecenia	dotyczące	stylu	życia	przedstawiono	w	niedawno	
opublikowanych	wytycznych	ESC	[37,	62].	
Tabela 24. Diagnostyka w przypadku podejrzenia dławicy naczy-
nioskurczowej
Zalecenia Klasaa Poziomb
Podczas dławicy zaleca się wykonanie elektro-
kardiogramu, jeżeli jest to możliwe
I C
U pacjentów z charakterystycznymi epizodami 
bólu w klatce piersiowej ze zmianami odcinka 
ST, które ustępują po podaniu azotanów i/lub 
antagonistów wapnia, zaleca się koronaro-
grafię w celu określenia rozległości choroby 
wieńcowej leżącej u podłoża tych epizodów
I C
Należy rozważyć ambulatoryjne monitorowa-
nie odcinka ST w celu wykrycia zmian odcinka 
ST w sytuacjach, w których nie dochodzi do 
przyspieszenia rytmu serca
IIa C
Należy rozważyć dowieńcowe testy prowoka-
cyjne w celu wykrycia skurczu naczyń wieńco-
wych u pacjentów z prawidłowym obrazem 
lub zmianami niezawężającymi światła tętnic 
wieńcowych w koronarografii, u których 
obraz kliniczny wskazuje na skurcz naczyń 
wieńcowych, w celu określenia umiejscowie-
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systematycznie	 oceniać	 status	 pacjentów	pod	względem	





zgodne	 dane	wskazujące,	 że	 poradnictwo,	 zachęcanie	
i stosowanie	wspomagających	środków	farmakologicznych	
zwiększają	szansę	na	zaprzestanie	palenia.	Nikotynowa	tera-
pia	zastępcza	jest	bezpieczna	u pacjentów	z CAD i powinna 
być	rutynowo	oferowana	[256,	257].	W niektórych	bada-
niach	stwierdzono	bezpieczeństwo	stosowania	bupropionu	




7.1.2.2. żywienie (tab. 25)
Zdrowy	sposób	odżywiania	się	zmniejsza	ryzyko	CVD.	
Podstawowe	elementy	zdrowego	żywienia	podsumowano	
poniżej.	Wartość	 energetyczna	pożywienia	 powinna	 być	





tłuszczowych	 z	 grupy	 omega-3,	 głównie	 pochodzących	
z	 olejów	 rybnych,	 potencjalnie	wiąże	 się	 z	 korzystnym	
wpływem	 na	 czynniki	 ryzyka	 sercowego,	 zmniejszając	
zwłaszcza	 stężenie	 triglicerydów,	 ale	 nie	we	wszystkich	



















gramu	 rehabilitacji	 kardiologicznej,	 który	wymaga	 oceny	
zarówno	wydolności	 fizycznej,	 jak	 i	 ryzyka	 związanego	
z	wysiłkiem.	U	pacjentów	po	przebytym	MI,	CABG,	PCI,	
ze	 stabilną	 dławicą	 piersiową	 lub	 ze	 stabilną	 przewlekłą	
HF	wskazany	jest	aerobowy	trening	wysiłkowy	o	umiarko-
wanej	do	znacznej	aktywności,	obejmujący	30-minutowe	
sesje	≥	 3	 razy	w	 tygodniu.	Osoby	prowadzące	 siedzący	
tryb	 życia	 należy	 zdecydowanie	 zachęcać	 do	 rozpoczy-
nania	 programu	 ćwiczeń	 o	 niewielkiej	 intensywności	 po	
uprzedniej	 odpowiedniej	 stratyfikacji	 ryzyka	 związanego	
z	wysiłkiem	[37].	U	pacjentów	z	istotną	CAD,	którzy	nie	są	
kandydatami	do	rewaskularyzacji,	trening	wysiłkowy	może	










Tabela 25. Zalecenia dietetyczne
• Nasycone kwasy tłuszczowe < 10% łącznej wartości energe-
tycznej pożywienia, zastępowane przez wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe
• Nienasycone kwasy tłuszczowe z grupy trans < 1% łącznej 
wartości energetycznej pożywienia
• Spożycie < 5 g soli dziennie
• 30–45 g błonnika dziennie, pochodzącego z produktów pełno-
ziarnistych, owoców i warzyw
• 200 g owoców dziennie (2–3 porcje)
• 200 g warzyw dziennie (2–3 porcje)
• Ryby co najmniej 2 razy w tygodniu, w tym raz tłuste ryby
• Spożycie napojów alkoholowych powinno być ograniczone 
do 2 jednostek dziennie (20 g alkoholu dziennie) u mężczyzn 
i 1 jednostki dziennie (10 g alkoholu dziennie) u kobiet niebę-
dących w ciąży
www.kardiologiapolska.pl






















palenia	 tytoniu	 i	 leczenie	statyną,	zmniejszają	zaburzenia	
wzwodu	 [267].	 Farmakoterapia	 za	 pomocą	 inhibitorów	
fosfodiesterazy	 typu	 5	 (PDE5)	—	 sildenafilu,	 tadalafilu	
i	wardenafilu	—	 jest	 skuteczna,	 bezpieczna	 i	 dobrze	 to-






względne	 przeciwwskazanie	 do	 stosowania	 inhibitorów	
PDE5	 ze	względu	 na	 ryzyko	 synergistycznego	 działania	
rozszerzającego	naczynia,	które	jest	przyczyną	nadmiernego	
spadku	 ciśnienia	 tętniczego	 i	 zapaści	 hemodynamicznej.	
Inhibitorów	 PDE5	 nie	 zaleca	 się	 u	 pacjentów	 z	 niskim	














występowanie	 objawów	 bezdechu	 sennego,	 zwłaszcza	
u	otyłych	pacjentów,	ponieważ	wiąże	się	on	ze	wzrostem	
umieralności	 i	 chorobowości	 z	 przyczyn	 sercowo-naczy-
niowych	[271].	
7.1.2.6. leczenie zaburzeń lipidowych
Leczenie	 zaburzeń	 lipidowych	powinno	 być	 prowa-
dzone	zgodnie	z	odpowiednimi	wytycznymi	i	obejmować	
farmakoterapię	 i	 interwencje	 dotyczące	 stylu	 życia	 [62].	
Pacjentów	 z	 rozpoznaną	CAD	 zalicza	 się	 do	 grupy	 bar-
dzo	 dużego	 ryzyka	 incydentów	 sercowo-naczyniowych	
i	 należy	 u	 nich	 rozważać	 leczenie	 statyną	 niezależnie	













U	pacjentów	poddawanych	 PCI	 z	 powodu	 stabilnej	
CAD	wykazano,	 że	duża	dawka	atorwastatyny	 zmniejsza	
częstość	występowania	MI	w	okresie	około	zabiegowym,	





Szczególną	 uwagę	 należy	 zwracać	 na	 kontrolę	 pod-















7.1.2.8. cukrzyca i inne choroby  













Podobnie	 jak	w	przypadku	 innych	chorób	zaleca	 się	
zwracanie	 odpowiedniej	 uwagi	 na	 kontrolę	 czynników	
ryzyka,	w	tym	masy	ciała	i	wysiłku	fizycznego	oraz	lecze-
nie	 statyną	 z	 docelowym	 stężeniem	 cholesterolu	 frakcji	
LDL	<	1,8	mmol/l	 (<	70	mg/dl)	u	pacjentów	z	cukrzycą	
i	 koronarograficznie	 potwierdzoną	 CAD	 [62].	 Tradycyj-











dużego	 ryzyka,	 dlatego	w	 przypadku	 tych	 osób	 trzeba	
zwracać	 szczególną	 uwagę	 na	 czynniki	 ryzyka	 i	 osią-
gnięcie	 docelowych	wartości	 ciśnienia	 tętniczego	 oraz	
parametrów	 lipidowych.	 Statyny	 są	 zasadniczo	 dobrze	
tolerowane	w	przewlekłej	chorobie	nerek	1.–2.	 stopnia	
(filtracja	kłębuszkowa	>	60–89	ml/min/1,73	m2),	natomiast	
u	 pacjentów	 z	 przewlekłą	 chorobą	 nerek	 3.–5.	 stopnia	
należy	wybierać	te	statyny,	które	są	w	minimalnym	stop-






























zdecydowanie	 zbyt	mały,	 zwłaszcza	wśród	 kobiet,	 osób	
w podeszłym	wieku	i osób	znajdujących	się	w niekorzystnej	
sytuacji	 społeczno-ekonomicznej,	 które	mogłyby	 odnieść	
korzyść	z objęcia	tą	formą leczenia.
7.1.2.11. szczepienia przeciw grypie
U	pacjentów	z	CAD,	zwłaszcza	w	podeszłym	wieku,	
zaleca	się	coroczne	szczepienie	przeciw	grypie	[279,	280].















Tabela 26. Progowe wartości ciśnienia tętniczego upoważniające 
do rozpoznania nadciśnienia w zależności od sposobu pomiarów 







Ciśnienie tętnicze w pomiarach 
gabinetowych
140 90




Średnie ciśnienie w ciągu doby 130 80
Średnie ciśnienie w ciągu dnia 
(lub czuwania)
135 85
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7.1.3. Farmakoterapia u pacjentów  












znaczenie	mają	 także	 zmiana	 stylu	 życia,	 systematyczny	
trening	wysiłkowy,	edukacja	pacjentów	i	rewaskularyzacja.
Zapobieganie incydentom sercowo-naczyniowym. 
Działania	mające	 na	 celu	 zapobieganie	MI	 i	 zgonom	
w	przebiegu	CAD	 koncentrują	 się	 na	 redukcji	 częstości	
występowania	 ostrych	 incydentów	 zakrzepowych	 i	 ogra-
niczaniu	 rozwoju	 dysfunkcji	 komory.	 Cele	 te	 osiąga	 się	
poprzez	interwencje	farmakologiczne	i	zmiany	stylu	życia,	
które:	 1)	 zmniejszają	 progresję	 blaszek	miażdżycowych;	
2)	 stabilizują	 blaszki	 poprzez	 zmniejszanie	 zapalenia;	 
3)	zapobiegają	zakrzepicy	w	przypadku	pęknięcia	lub	erozji	
blaszki.	U	pacjentów	z	nasilonymi	zmianami	w	 tętnicach	
wieńcowych,	 które	 zaopatrują	 duży	 obszar	 zagrożonego	
mięśnia	 sercowego,	 farmakoterapia	w	 połączeniu	 z	 re-





































































tylko	 preparaty	 o	 szybkim	uwalnianiu,	 podawane	 2	 razy	
dziennie	lub	bardzo	duże	dawki	monoazotanu	izosorbidu	
w	postaci	preparatu	o	powolnym	uwalnianiu,	również	po-
dawane 2 razy dziennie.
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Tabela 27. Główne działania niepożądane, przeciwwskazania, interakcje lekowe i sytuacje wymagające ostrożności w przypadku sto-
sowania różnych klas leków przeciwniedokrwiennych (lista nie jest pełna: szczegółowe informacje można znaleźć w charakterystykach 
poszczególnych produktów leczniczych)
Klasa leków Działania niepożądanea Przeciwwskazania Interakcje lekowe Ostrożność





• Spadek ciśnienia tętniczego




• Kardiomiopatia przerostowa 








tykib [291, 293, 
302]













• Ostrożność w POChP: można 
stosować kardioselektywne 
beta-adrenolityki, jeżeli pacjenci 
są w pełni leczeni steroidami 
i długo działającymi agonistami 
receptorów beta-adrenergicz-
nych [330]





• Antagoniści wapnia 
zwalniający czynność 
serca














• Zmniejszenie frakcji wyrzutowej
• Zaparcie
• Rozrost dziąseł
• Wolna czynność serca lub zabu-
rzenia rytmu serca
• Zespół chorego węzła zatoko-
wego
• Zastoinowa niewydolność serca

















• Ciężka stenoza aortalna
• Kardiomiopatia przerostowa 
z zawężeniem drogi odpływu








• Wolna czynność serca lub zabu-
rzenia rytmu serca
• Uczulenie
• Ciężka choroba wątroby
• Leki wydłużające QTc
• Antybiotyki z grupy 
makrolidów












• Zawroty głowy, osłabienie
• Nudności
• Spadek ciśnienia tętniczego
• Owrzodzenia jamy ustnej, 
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• Drżenie i zaburzenia ruchowe
• Ciężkie upośledzenie czynności 
nerek










• Wydłużenie odstępu QT














CYP3A4 — izoforma 3A4 cytochromu P450; CYP450 — cytochrom P450; HIV — ludzki wirus upośledzenia odporności; PDE5 — fosfodiesteraza typu 5; 
POChP — przewlekła obturacyjna choroba płuc; QTc — skorygowany odstęp QT 
aBardzo częste lub częste; mogą różnić się między poszczególnymi lekami w obrębie danej klasy 
bAtenolol, metoprolol o przedłużonym uwalnianiu, bisoprolol, karwedilol
Tabela 27. (cd.) Główne działania niepożądane, przeciwwskazania, interakcje lekowe i sytuacje wymagające ostrożności w przypadku 
stosowania różnych klas leków przeciwniedokrwiennych (lista nie jest pełna: szczegółowe informacje można znaleźć w charakterystykach 
poszczególnych produktów leczniczych)
Tabela 28. Farmakoterapia u pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową
Zalecenia Klasaa Poziomb Piśmiennictwo
Zalecenia ogólne
Optymalne leczenie zachowawcze obejmuje co najmniej 1 lek przeciwdławicowy/przeciwniedo-
krwienny i leki stosowane w celu prewencji incydentów
I C –
Zaleca się prowadzenie edukacji pacjentów dotyczącej choroby, czynników ryzyka i strategii leczenia I C –
Zaleca się, aby oceniać odpowiedź pacjentów na leczenie wkrótce po jego rozpoczęciu I C –
Zwalczanie dławicy piersiowejc
Zaleca się krótko działające azotany I B [3, 329]
W ramach terapii pierwszego rzutu zaleca się beta-adrenolityki i/lub antagonistów wapnia w celu 
kontroli częstotliwości rytmu serca i objawów klinicznych
I A [3, 331]
W ramach terapii drugiego rzutu zaleca się dołączanie długo działających azotanów lub iwabrady-
ny lub nikorandilu lub ranolazyny, w zależności od częstotliwości rytmu serca, ciśnienia tętniczego 
i tolerancji
IIa B [3, 177, 199, 
284, 286, 307, 
308, 319–321, 
328, 364]
W ramach terapii drugiego rzutu można rozważać trimetazidynę IIb B [313, 315]
W zależności od chorób współistniejących/tolerancji u wybranych pacjentów wskazane jest stoso-
wanie wymienionych leków drugiego rzutu w ramach terapii pierwszego rzutu
I C –
U bezobjawowych pacjentów z dużym obszarem niedokrwienia (> 10%) należy rozważać beta-
-adrenolityki
IIa C –
U pacjentów z dławicą naczynioskurczową należy rozważać antagonistów wapnia i azotany, nato-
miast unikać stosowania beta-adrenolityków
IIa B [3, 365]
Prewencja incydentów
U wszystkich pacjentów ze stabilną CAD zaleca się małą dawkę ASA I A [333, 334, 366]
W przypadku nietolerancji ASA jako lek alternatywny wskazany jest klopidogrel I B [335]
U wszystkich pacjentów ze stabilną CAD zaleca się statynę I A [62]
Zaleca się stosowanie inhibitorów ACE (lub ARB) w przypadku występowania innych stanów 
(np. niewydolność serca, nadciśnienie tętnicze lub cukrzyca)
I A [348, 349,  
351, 352]
ACE — enzym konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; ASA — kwas acetylosalicylowy; CAD — choroba wieńcowa 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cNie wykazano korzystnego wpływu na rokowanie
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plastra	 oraz	 jego	utrzymywanie	 się	 przez	3–5	h.	Nie	ma	
danych	na	 temat	 skuteczności	 drugiej	 lub	 trzeciej	 dawki	
podczas	przewlekłego	podawania.





















lub	 nawet	 noradrenaliny.	 Azotanów	nie	 należy	 stosować	




7.1.3.3.2. Beta-adrenolityki. Beta-adrenolityki	 działają	
bezpośrednio	na	serce,	zmniejszając	częstotliwość	rytmu	









dowodów	 z	 prób	 klinicznych	 kontrolowanych	 placebo.	









prób	 klinicznych	 z	 użyciem	 beta-adrenolityków	 u	 pa-
cjentów	po	MI	przeprowadzono	przed	wprowadzeniem	
innych	 leków	stosowanych	w	prewencji	wtórnej,	 takich	





fizycznego	 oraz	 ograniczające	 zarówno	 objawowe,	 jak	
i	 bezobjawowe	 epizody	 niedokrwienia.	 Jeżeli	 chodzi	
o	 kontrolę	 dolegliwości	 dławicowych,	 beta-adrenolityki	










antagonistę	 receptorów	beta	oraz	alfa1.	Wszystkie	 te	 leki	
zmniejszają	częstość	występowania	incydentów	sercowych	
u	 pacjentów	 z	HF	 [299–302].	 Podsumowując,	 uzyskano	
dowody	 prognostycznych	 korzyści	 ze	 stosowania	 beta-
-adrenolityków	u	pacjentów	po	MI	lub	z	HF.	Na	podstawie	
ekstrapolacji	 tych	danych	można	 sądzić,	 że	beta-adreno-






7.1.3.3.3. Antagoniści wapnia. Antagoniści	wapnia	działają	
głównie	poprzez	rozkurcz	naczyń	i	zmniejszanie	obwodo-
wego	oporu	naczyniowego.	Stanowią	niejednorodną	grupę	






nymi	 dihydropirydyny	 a	 lekami	 nienależącymi	 do	 grupy	








• Antagoniści wapnia nienależący do grupy pochodnych 
dihydropirydyny (zwalniające czynność serca)
Werapamil.	Wśród	 antagonistów	wapnia	werapamil	
charakteryzuje	 się	 najszerszymi	 zarejestrowanymi	wska-
zaniami,	w	 tym	w	 leczeniu	wszystkich	 rodzajów	dławicy	
www.kardiologiapolska.pl















Diltiazem.	 Ze	względu	 na	 korzystny	 profil	 skutków	
ubocznych	 diltiazem	ma	 zalety	w	 leczeniu	 dławicy	wy-
siłkowej	w	porównaniu	 z	werapamilem	 [295].	 Podobnie	
jak	werapamil,	 lek	 ten	 działa	 poprzez	 rozkurcz	 naczyń	
obwodowych,	 zmniejszanie	 skurczu	 naczyń	wieńcowych	
wywoływanego	wysiłkiem,	 niewielkie	 ujemne	 działanie	







Nifedipina w postaci preparatów długo działających. 
Jest	to	silny	lek	rozszerzający	tętnice,	który	wywołuje	nie-
wiele	poważnych	skutków	ubocznych.	Nifedipina	w	postaci	




placebo,	 badaniu	A	Coronary	Disease	 Trial	 Investigating	
Outcome	with	Nifedipine	GITS	(ACTION),	długo	działająca	
nifedipina	okazała	 się	 bezpieczna	 i	 zmniejszała	 potrzebę	





Do	 naczyniorozkurczowych	 objawów	ubocznych	 należą	
bóle	głowy	i	obrzęki	kostek.
Amlodipina.	Bardzo	długi	czas	półtrwania	amlodipiny	



















cym	czynność	 serca,	 który	 selektywnie	hamuje	prąd	 roz-
rusznika If	w	węźle	zatokowym	i	w	ten	sposób	zmniejsza	
zapotrzebowanie	mięśnia	sercowego	na	tlen	bez	działania	
inotropowego	 ani	 wpływu	 na	 ciśnienie	 tętnicze	 [307].	
Lek	 ten	 został	 zarejestrowany	 przez	 Europejską	Agencję	
ds.	Leków	(EMA)	do	leczenia	przewlekłej	stabilnej	dławicy	
piersiowej	u	pacjentów	nietolerujących	beta-adrenolityków	
lub	 z	 czynnością	 serca	 niedostatecznie	 kontrolowaną	 za	
pomocą	beta-adrenolityków,	u	których	częstotliwość	rytmu	





tliwości	 rytmu	 serca	 i	 objawów	dławicowych	 [307–309].	
W	grupie	1507	pacjentów	z	dławicą,	których	włączono	do	
badania Morbidity-Mortality	 Evaluation	 of	 the	 If	 Inhibitor	
Ivabradine	 in	 Patients	With	Coronary	 Artery	Disease	 and	







































Jak	 wynika	 z	 przeglądu	 dokonanego	 przez	 EMA	
w	czerwcu	2012	r.	 [315],	trimetazidyna	(w	dawce	35	mg	
2	 razy	dziennie)	dołączana	do	blokady	 receptorów	beta-
-adrenergicznych	 (atenololem)	 korzystnie	wpływała	 na	
wysiłkowe	niedokrwienie	mięśnia	 sercowego	 i	 pozostaje	
przeciwwskazana	w	 chorobie	 Parkinsona	 i	 innych	 zabu-
rzeniach	 ruchowych	 (takich	 jak	drżenie	mięśniowe,	 cho-
roby	przebiegające	ze	 sztywnością	mięśni	 i	 zaburzeniami	
chodu	oraz	zespół	niespokojnych	nóg).	U	osób	z	cukrzycą	
trimetazidyna	wywierała	 korzystny	 wpływ	 na	 stężenie	













niają	odpowiedniej	 kontroli	 lub	nie	 są	 tolerowane	 [310].	
W badaniu Metabolic	 Efficiency	with	 Ranolazine	 for	 Less	
Ischemia	 in	Non-ST-Elevation	Acute	Coronary	 Syndromes:	





ranolazyna	 ograniczała	 nawroty	 niedokrwienia	 (hazard	
względny	0,78;	p	=	0,002)	[320,	321].	Wśród	pacjentów	
po	ACS	 ranolazyna	 spowodowała	 redukcję	 częstości	wy-
stępowania	nowego	wzrostu	stężenia	HbA1c	o	32%	[320].	
W niedawno przeprowadzonym badaniu Type	2	Diabetes	







HbA1c.	 Te	wyniki	 pozwalają	 sądzić,	 że	 lek	 ten	może	być	
dołączany	 do	 innych	 preparatów	 przeciwdławicowych	
o	 uznanej	wartości,	 zwłaszcza	 u	 pacjentów	 z	większym	





ranolazyny	 jest	 zmniejszony	w	 przypadku	 upośledzenia	
czynności	nerek	 lub	wątroby	 [317].	Ranolazyna	zwiększa	
skorygowany	odstęp	QT,	dlatego	też	powinna	być	ostrożnie	
stosowana	 u	 pacjentów	 z	wydłużeniem	odstępu	QT	 lub	
otrzymujących	leki	wydłużające	odstęp	QT	[317].	
7.1.3.3.8. Allopurinol.	 Allopurinol,	 inhibitor	 oksydazy	
ksantynowej,	który	zmniejsza	stężenie	kwasu	moczowego	
u	osób	z	dną	moczanową,	również	wykazuje	właściwości	
przeciwdławicowe.	 Istnieje	 niewiele	 dowodów	 z	 badań	
klinicznych,	ale	w	randomizowanym	krzyżowym	badaniu	





ze	 stabilną	CAD	allopurinol	 zmniejszał	 stres	 oksydacyjny	
w	naczyniach	[206],	natomiast	u	pacjentów	z	HF	wywierał	
działanie	oszczędzające	ATP	[324].















ze	 stabilną	CAD.	 Stwierdzono	 liniową	 zależność	między	
częstotliwością	rytmu	serca	w	spoczynku	a	występowaniem	
poważnych	 incydentów	 sercowo-naczyniowych,	 z	 utrzy-
mującym	się	zmniejszeniem	ryzyka	sercowo-naczyniowego	
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leczenia	 stabilnej	CAD,	 pacjenci,	 u	 których	początkowo	
stwierdza	 się	wolną	 czynność	 serca,	powinni	być	 leczeni	
w	 odmienny	 sposób.	Należy	 unikać	 stosowania	 leków	








Leki	 przeciwpłytkowe	 zmniejszają	 agregację	 płytek	







7.2.1.1. Kwas acetylosalicylowy w małej dawce
Kwas	acetylosalicylowy	stanowi	podstawę	 farmakolo-
gicznej	prewencji	zakrzepicy	tętniczej.	Działa	on	poprzez	





objawów	ubocznych	 ze	 strony	 przewodu	pokarmowego	




7.2.1.2. inhibitory glikoproteiny p2y12 
Inhibitory	glikoproteiny	P2Y12,	w	tym	pochodne	tieno-
pirydyny,	 działają	 jako	 antagoniści	 płytkowego	 receptora	
difosforanu	adenozyny,	glikoproteiny	P2Y12,	i	hamują	w	ten	
sposób	 agregację	 płytek.	 Głównym	 badaniem,	 którego	




















































































7.2.2. Leki hipolipemizujące  
(patrz również część 7.1.2.6)




dotyczących	 terapii	 zaburzeń	 lipidowych	 [62].	Docelowe	
stężenie	 cholesterolu	 frakcji	 LDL	wynosi	<	 1,8	mmol/l	 
(<	70	mg/dl),	a	jeżeli	nie	można	osiągnąć	tego	celu,	to	zaleca	
się	zmniejszenie	stężenia	cholesterolu	frakcji	LDL	o	>	50%.















częstość	występowania	 nieprowadzących	 do	 zgonu	MI,	






Cardiac	Outcomes	 Trial	 (ASCOT)	 oraz	 połączenie	 bena-

























stawów	oraz	 prewencji	 nowotworów,	 dlatego	 nie	 zaleca	
się	podawania	tych	leków	[361–363].	U	pacjentów	z	grupy	









naczyń,	 zwłaszcza	 ze	 stabilną	CAD,	 leczenie	 za	 pomocą	





Na	 rycinie	4	podsumowano	metody	 leczenia	 zacho-
wawczego	u	osób	ze	stabilną	CAD.	Tę	ogólną	strategię	można	
modyfikować	w	 zależności	 od	 chorób	współistniejących,	






dołączać	 beta-adrenolityk	 lub	 antagonistę	wapnia	 jako	
www.kardiologiapolska.pl









leki	 przeciwdławicowe	mogą	 być	 stosowane	w	 ramach	









7.5. leczenie szczególnych pOstaci 
STAbilnEj chOrOby wiEńcOwEj
7.5.1. Dławica mikronaczyniowa
U	wszystkich	 pacjentów	 z	 dławicą	mikronaczyniową	
należy	dążyć	do	uzyskania	optymalnej	kontroli	czynników	
ryzyka	wieńcowego.	 Leczenie	 objawowe	ma	 charakter	
empiryczny	ze	względu	na	ograniczoną	wiedzę	na	 temat	




















z	 beta-adrenolitykami	 w	 przypadku	 niewystarczającej	
kontroli	 objawów.	Antagoniści	wapnia	mogą	 być	 jednak	
Rycina 4. Leczenie zachowawcze u pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową; ACE — enzym konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista 
receptora angiotensynowego; CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; CCS — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne; PCI — przez-
skórna interwencja wieńcowa
aDane u chorych na cukrzycę
bJeżeli nietolerancja, rozważyć klopidogrel
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lekami	pierwszego	rzutu	u	pacjentów	z	istotną	zmiennością	








te	mogą	 być	 pomocne,	 zwłaszcza	 u	 pacjentów	 z	 nadci-
śnieniem	tętniczym	lub	cukrzycą.	Antagoniści	receptorów	
alfa-adrenergicznych	mogą	 zmniejszać	 skurcz	 naczyń	 za-
leżny	od	aktywności	adrenergicznej	 i	można	 je	 rozważać	
w	indywidualnych	przypadkach,	chociaż	korzyści	kliniczne	
zwykle	 są	 rozczarowujące.	Poprawę	wydolności	fizycznej	
zaobserwowano	w	małej	 próbie	 klinicznej	 z	 użyciem	





leków	można	 zaproponować	 inne	 sposoby	 leczenia.	Do	
terapii	przeciwniedokrwiennej	można	dołączać	pochodne	
ksantyny	 (aminofilina,	 bamifilina),	 które	 zmniejszają	 dła-
wicę	poprzez	 blokowanie	 receptora	 adenozyny,	 będącej	
ważnym	mediatorem	bólu	w	niedokrwieniu	 serca	 (patrz	











należy	 dążyć	 do	 uzyskania	 optymalnej	 kontroli	 czynni-
ków	ryzyka	wieńcowego,	zwłaszcza	poprzez	zaprzestanie	
palenia	 tytoniu	 i	 stosowanie	ASA.	 Trzeba	 systematycznie	
poszukiwać	 przyczyn	 związanych	 z	 lekami	 (np.	 kokaina	
lub	amfetamina),	a	przypadku	ich	stwierdzenia	zastosować	
















oporny	 na	 standardowe	 leczenie	 naczyniorozkurczowe,	
chociaż	u	większości	pacjentów	oporność	na	 terapię	 jest	
zwykle	 ograniczona	 do	 krótkich	 okresów.	 Bardzo	 duże	
dawki	antagonistów	wapnia	i	azotanów	zwykle	zapobiegają	







że	 chemiczną	 lub	 chirurgiczną	 sympatektomię	 [379],	 ale	
nie	zaleca	się	takiego	postępowania.	Ze	względu	na	dużą	
częstość	występowania	incydentów	niemego	niedokrwienia	









Zaleca się, aby wszyscy pacjenci 
otrzymywali leki stosowane 
w prewencji wtórnej, w tym ASA 
i statynę
I B [371]
W ramach leczenia pierwszego 
rzutu zaleca się beta-adrenolityki
I B [372]
Antagonistów wapnia zaleca się, 
jeżeli beta-adrenolityki nie po-
zwalają na uzyskanie wystarczają-
cych korzyści objawowych lub nie 
są tolerowane
I B [367]
U pacjentów z objawami oporny-
mi na leczenie można rozważać 
inhibitory ACE lub nikorandil
IIb B [368]
U pacjentów z objawami 
opornymi na wyżej wymienione 
leki można rozważać pochodne 
ksantyny lub metody niefarma-
kologiczne, takie jak techniki 
neurostymulacji
IIb B [373– 
–375]
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jącymi	życiu	 incydentami	odpowiednio	tachy-	 lub	brady-










CAD	 jest	mniejsze	niż	0,5%	 [380–382].	 Skuteczność	PCI	
u	osób	ze	stabilną	CAD	w	porównaniu	z	leczeniem	zacho-
wawczym	i	CABG	była	przedmiotem	szczegółowej	oceny.










mimo	 nieco	 większej	 częstości	 występowania	 późnej	
i	bardzo	późnej	zakrzepicy	w	stencie	[383],	która	wiąże	się	











rozpórkami,	 zbudowane	 z	 ulegających	biodegradacji	 lub	





























dającą	 się	wykryć	 korzyść	w	 postaci	mniejszej	 częstości	
występowania	 incydentów	niedokrwiennych	u	pacjentów	
poddawanych	 PCI.	Mimo	 znacznej	 przewagi	wykazanej	
u	pacjentów	z	ACS,	zwłaszcza	u	chorych	na	cukrzycę,	nie	
można	zalecać	stosowania	prasugrelu	lub	tikagreloru	u	osób	
ze	 stabilną	CAD	poddawanych	planowej	 PCI,	 ponieważ	
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8.1.2. Wewnątrzwieńcowa ocena ciężkości 
zwężenia (cząstkowa rezerwa przepływu, 
ultrasonografia wewnątrznaczyniowa,  
optyczna koherentna tomografia)  
(patrz dodatek internetowy)
Kiedy	nieinwazyjne	badanie	obciążeniowe	 jest	 prze-
ciwwskazane,	 niediagnostyczne	 lub	niedostępne,	 pomiar	
FFR	podczas	wlewu	adenozyny	jest	szczególnie	pomocny	
w	 celu	 identyfikacji	 hemodynamicznie	 albo	 czynnościo-
wo	 istotnego	 zwężenia,	 które	wywołuje	 niedokrwienie,	
a	więc	uzasadnia	rewaskularyzację	(patrz	tab.	31).	Badania	
przeprowadzone	w	 epoce	 stosowania	 BMS	wykazały,	 że	
u	pacjentów	z	FFR	>	0,80	 leczenie	zachowawcze	wiąże	
się	z	lepszymi	wynikami	terapii	niż	natychmiastowa	rewa-
skularyzacja	 [110,	 172,	 399].	Dlatego	 też	 u	 pacjenta	 ze	
zwężeniem	z	FFR	>	0,80	(dwa	pomiary	lub	w	trakcie	wlewu	
adenozyny)	nie	należy	wykonywać	rewaskularyzacji.	W	nie-
dawno przeprowadzonym badaniu Fractional	Flow	Reserve	
versus	Angiography	 for	Multivessel	 Evaluation	2 (FAME 2) 
potwierdzono,	 że	 pacjenci	 ze	 stabilną	CAD	 i	 zwężenia-




przez	 komitet	monitorowania	 danych	 i	 bezpieczeństwa).	




















Zaleca się stosowanie DES u pacjentów ze stabilną CAD poddawanych stentowaniu, jeżeli nie ma prze-
ciwwskazań do długotrwałego podwójnego leczenia przeciwpłytkowego
I A [172]
Zaleca się stosowanie ASA u pacjentów poddawanych planowemu stentowaniu I B [172]
Zaleca się stosowanie klopidogrelu u pacjentów poddawanych planowemu stentowaniu I A [172]
Stosowanie prasugrelu lub tikagreloru należy rozważyć u pacjentów z zakrzepicą w stencie, do której 
doszło podczas nieprzerwanego leczenia klopidogrelem
IIa C –
Stosowanie antagonistów receptora glikoproteinowego IIb/IIIa należy rozważać jedynie jako leczenie 
ratunkowe (bailout) 
IIa C [172]
Badania czynności płytek lub badania genetyczne można rozważać w określonych przypadkach, w tym 
sytuacjach związanych z dużym ryzykiem (np. wcześniejsza zakrzepica w stencie, problemy z przestrzega-
niem zaleceń terapeutycznych przez pacjenta, podejrzenie oporności na leczenie przeciwpłytkowe, duże 
ryzyko krwawienia), jeżeli wyniki tych badań mogą zmienić strategię leczenia
IIb C –
Stosowanie prasugrelu lub tikagreloru u pacjentów poddawanych planowemu stentowaniu można 
rozważać w określonych przypadkach związanych z dużym ryzykiem (np. stentowanie pnia lewej tętnicy 
wieńcowej, duże ryzyko zakrzepicy w stencie, cukrzyca)
IIb C –
Nie zaleca się wcześniejszego podawania klopidogrelu (kiedy anatomia zmian w tętnicach wieńcowych 
nie jest znana)
III A [249, 
386–388]
Nie zaleca się wykonywania rutynowych badań czynności płytek w celu modyfikacji leczenia przeciwpłyt-
kowego (klopidogrel i ASA) przed planowanym stentowaniem lub po nim
III A [347, 398]
Nie zaleca się stosowania prasugrelu lub tikagreloru u pacjentów poddawanych planowemu stentowaniu 
w sytuacjach związanych z małym ryzykiem
III C –








ponieważ	 zwężenie	w	 tym	miejscu	ma	 duże	 znaczenie	











obciążeniowego	bezpośrednio	 po	 ostrej	 fazie	może	 być	






















że	ocenę	 rozprężenia	 stentu	 i	przylegania	 jego	 rozpórek.	
Ostatnio	 opracowano	 cewniki	 do	 optycznej	 koherentnej	







czynnościowo	niekrytycznych	 zmian	 tylko	 na	 podstawie	
stwierdzenia	obecności	elementów	niestabilności.	Ułatwio-
na	 technika	 rejestracji	 obrazów	umożliwia	 optymalizację	
rozprężenia	 i	przylegania	stentu,	a	 także	długoterminową	
ocenę	gojenia	się	po	implantacji	stentu	[404].	
8.2. pOmOSTOwAniE TęTnic wiEńcOwych
8.2.1. Pomosty tętnicze vs. pomosty żylne
Przez	ostatnie	25	lat	główną	techniką	CABG	było	wy-
konywanie	 pomostów	 z	 tętnicy	 piersiowej	wewnętrznej	
(IMA)	do	gałęzi	przedniej	zstępującej,	uzupełnione	w	razie	
potrzeby	 o	 dodatkowe	 pomosty	 żylne.	 Było	 to	 następ-
stwem	przełomowej	publikacji	autorów	z	Cleveland	Clinic	
w	1986	r.,	w	której	wykazano,	że	wykonywanie	pomostów	
z	 IMA	do	 gałęzi	 przedniej	 zstępującej	 zwiększa	 przeży-
walność	i	zmniejsza	częstość	występowania	MI,	nawrotów	
















Zaleca się pomiary FFR w celu 
wykrywania hemodynamicznie 
istotnych zwężeń tętnic wień-
cowych, kiedy dane na temat 
niedokrwienia nie są dostępne
I A [399, 
401, 405]
Zaleca się rewaskularyza-
cję w przypadku zwężeń 
z FFR < 0,80 u pacjentów 
z objawami dławicowymi lub 
dodatnim wynikiem badania 
obciążeniowego
I B [400]
Można rozważyć wykorzystanie 
IVUS lub OCT do oceny cha-
rakterystyki zmian w tętnicach 
wieńcowych
IIb B [404, 
406]
Można rozważyć wykorzystanie 
IVUS lub OCT w celu poprawy  
efektu stentowania
IIb B [288, 
404]
Nie zaleca się rewaskularyzacji 
w przypadku angiograficznie 
pośrednich zwężeń niewywo-
łujących niedokrwienia lub bez 
FFR < 0,80
III B [399, 
405]
FFR — cząstkowa rezerwa przepływu; IVUS — ultrasonografia wewnątrzna-
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wyników	niedawno	przeprowadzonych	badań	stwierdzono,	
że	ta	poprawa	przeżywalności	w	przypadku	pomostów	z	obu	





rozwiane przez wyniki badania Arterial	 Revascularization	
















W	 2	 randomizowanych	 próbach	 klinicznych	 drożność	
pomostów	 z	 tętnicy	 promieniowej	 po	 roku	opisano	 jako	
















8.2.2. Operacje z użyciem lub bez krążenia 



























użycia	 krążenia	 pozaustrojowego	 są	wciąż	wykonywane	
w	mniejszości	ośrodków.
8.3. rewaskularyzacja  
a leczenie zachOwawcze














opartej	 jednak	 raczej	 nie	 na	 indywidualnych	 decyzjach,	
ale	wspólnej	opinii	 zespołu	 składającego	 się	 z	kardiologa	
klinicznego,	kardiologa	inwazyjnego	i	kardiochirurga	(Heart	








8.3.1.1. po zawale serca
W badaniu Swiss	Interventional	Study	on	Silent	Ischemia	
Type	 II	 (SWISSI	 II),	w	 którym	uczestniczyło	 201	osób	po	
niedawno	przebytym	MI	z	uniesieniem	lub	bez	uniesienia	
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Rycina 5. Ogólna strategia interwencji u pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową i wykazanym niedokrwieniem; CABG — pomostowanie 
tętnic wieńcowych; CAD — choroba wieńcowa; GPZ — gałąź przednia zstępująca; OMT — optymalne leczenie zachowawcze; PCI — przez-
skórna interwencja wieńcowa; SYNTAX — SYNergy between percutaneous coronary intervention with TAXus and xardiac surgery
aWskazania do rewaskularyzacji w celu poprawy rokowania lub zmniejszenia objawów klinicznych (patrz tab. 32)











ną	 redukcję	 częstości	występowania	 zgonów	 z	 przyczyn	
sercowych,	 a	 także	 zgonów	 z	 dowolnej	 przyczyny	 oraz	
MI.	W	grupie	poddanej	rewaskularyzacji	nastąpiło	również	
zmniejszenie	obiektywnych	cech	niedokrwienia	[431].



































Badania dotyczące rewaskularyzacji po leczeniu 
fibrynolitycznym.	W	 starszych	próbach	 klinicznych	 (któ-
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re	 nie	 zostały	 tutaj	 omówione)	 porównujących	 strategię	
inwazyjną	 i	 zachowawczą	 po	 leczeniu	 fibrynolitycznym	
nie	wykazano	 żadnych	 różnic	w	wynikach	 terapii,	 ale	 te	
badania przeprowadzono przed wprowadzeniem stentów 
i	współczesnego	 leczenia	 przeciwpłytkowego	 [437–439].	
Natomiast	 w	 nowszych	 badaniach	 randomizowanych,	
w	 których	 porównywano	 systematyczną	wczesną	 PCI	 ze	
strategią	 zachowawczą	 zależną	 od	występowania	 niedo-
krwienia,	 stwierdzono	 trendy	 na	 korzyść	wczesnej	 PCI,	
a	 także	 istotną	 redukcję	 częstości	występowania	 zgonów	
i	MI	w	metaanalizie	[440,	441].
8.3.1.2. Zaburzenia czynności lewej komory
Zasadniczo	 rzecz	 biorąc,	 rewaskularyzacja	 poprawia	












randomizowanej	 próbie	 klinicznej,	w	 której	 porównano	
CABG	 z	 leczeniem	 zachowawczym,	 nie	 stwierdzono	
różnic	w	 zakresie	przeżywalności,	 z	wyjątkiem	podgrupy	
pacjentów	 z	 chorobą	 trójnaczyniową	 i	 LVEF	wynoszącą	
35–49%	[453].	W	bardziej	współczesnym	badaniu	Surgical	
Treatment	for	Ischemic	Heart	Failure	(STICH)	u	pacjentów	
z	większym	upośledzeniem	 czynności	 LV	 (LVEF	<	35%)	
nie	wykazano	 różnicy	w	przeżywalności	5-letniej	między	
CABG	a	OMT	 [430],	 chociaż	w	 grupie	 poddanej	CABG	
nastąpiło	zmniejszenie	śmiertelności	z	przyczyn	sercowo-
Tabela 32. Wskazania do rewaskularyzacji u pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową poddanych optymalnej terapii zachowawczej 
(zaadaptowano z wytycznych ESC/EACTS z 2010 r. [172])
Wskazaniea








Zalecenia Klasae Poziomf Klasae Poziomf
Zaleca się, aby decyzje dotyczące rewaskularyzacji u pacjentów z niezabezpie-
czonym zwężeniem pnia lewej tętnicy wieńcowej, chorobą 2- lub 3-naczyniową, 
cukrzycą lub chorobami współistniejącymi były podejmowane przez wielodyscy-
plinarny zespół specjalistów (Heart Team)b
I C I C [266, 
426–428]
Zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej > 50% średnicy światła naczyniac I A I A [172]
Zwężenie w proksymalnym odcinku GPZ > 50% średnicy światła naczyniac I A I A [172]
Choroba 2- lub 3-naczyniowa z upośledzoną czynnością LV/HF I B IIa B [172]
Jedyna pozostała tętnica (zwężenie > 50% średnicy światła naczyniac) I C I A [172]
Wykazany duży obszar niedokrwienia (> 10% mięśnia LVd) I B I B [172]
Dowolne istotne zwężenie z ograniczającymi objawami — brak efektu/nietole-
rancja OMT
b.d. b.d. I A [172]
Duszność/HF z obszarem niedokrwienia/żywotnościd zajmującym > 10% mię-
śnia sercowego zaopatrywanym przez naczynie ze zwężeniem > 50%
IIb B  
[429, 430]
IIa B [172]
Bez ograniczających objawów podczas OMT i zwężenie innego naczynia niż 
pień lewej tętnicy wieńcowej, proksymalny odcinek GPZ lub jedyna pozostała 
tętnica, bądź zwężenie tętnicy zaopatrującej niedokrwiony obszar zajmują-
cy < 10% mięśnia sercowego lub z FFR ≥ 0,80
III A III C [23, 25, 
172, 400]
Piśmiennictwo odnoszące się do tych zaleceń można znaleźć w tabeli 8 oryginalnych wytycznych ESC dotyczących rewaskularyzacji mięśnia sercowego [172] 
b.d. — brak danych; EACTS — Europejskie Stowarzyszenie Kardio- i Torakochirurgów; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; FFR — cząstkowa 
rezerwa przepływu; GPZ — gałąź przednia zstępująca lewej tętnicy wieńcowej; HF — niewydolność serca; LV — lewa komora; MRI — rezonans magnetycz-
ny; OMT — optymalne leczenie zachowawcze; SPECT — tomografia komputerowa emisji pojedynczych fotonów 
aU bezobjawowych pacjentów decyzja zależy od rozległości niedokrwienia w badaniu obciążeniowym 
bSkładający się z kardiologa klinicznego, kardiologa inwazyjnego i kardiochirurga — przyp. tłum. 
cZ udokumentowanym niedokrwieniem lub FFR < 0,80 w przypadku zwężeń o 50–90% średnicy światła naczynia w koronarografii 
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-naczyniowych,	a	 także	częstości	hospitalizacji	z	powodu	
poważnych	incydentów	sercowo-naczyniowych.	Ponadto,	












8.3.1.3. choroba wielonaczyniowa  
i/lub duży obszar niedokrwienia
Badania	 obserwacyjne	 przeprowadzone	w	 ramach	
rejestru	CASS	i	metaanaliza	7	randomizowanych	prób	kli-
nicznych	obejmujących	łącznie	2649	pacjentów,	w	których	
























z	 niewielką	 lub	 umiarkowaną	 dysfunkcją	 LV.	Natomiast	
wśród	chorych	z	ciężką	dławicą	poprawa	przeżywalności	
nie	zależała	od	czynności	LV.	Ponadto,	korzyść	z	leczenia	










8.3.1.4. Zwężenie pnia lewej tętnicy wieńcowej
Poprawy	przeżywalności	u	pacjentów	z	≥	50-procen-
















8.3.2. Rewaskularyzacja w populacjach  
małego ryzyka
8.3.2.1. badania randomizowane  
(patrz dodatek internetowy)
Starsze	randomizowane	badania,	w	których	oceniano	
rewaskularyzację	w	 porównaniu	 z	OMT,	 podsumowano	
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występowanie	głównego	punktu	końcowego,	obejmującego	
zgony	 z	 dowolnej	 przyczyny	 oraz	MI	 nieprowadzące	do	
zgonu,	nie	różniło	się	między	dwoma	grupami	[23,	478].	
Wśród	 osób	 leczonych	 inwazyjnie	 zanotowano	 jednak	
istotnie	mniejszą	częstość	występowania	dławicy	w	okresie	
do	 3	 lat	 obserwacji.	W	 subanalizie	 stwierdzono	większą	
częstość	występowania	zgonów	oraz	MI	wśród	pacjentów	
z	niedokrwieniem	obejmującym	ponad	10%	mięśnia	ser-



















badanych	 stanowili	 bezobjawowi	 pacjenci	 z	 dodatnim	
wynikiem	badania	 obciążeniowego.	Głównym	punktem	
końcowym	była	śmiertelność	ogólna	w	ciągu	5-letniej	ob-
serwacji,	 która	nie	 różniła	 się	między	dwoma	 strategiami	
leczenia,	 podobnie	 jak	 częstość	 występowania	MI	 lub	






















































wyniki	 terapii	 u	 pacjentów	 leczonych	 zachowawczo,	 ale	
również	wśród	 chorych	 poddanych	 rewaskularyzacji,	 co	
zmniejsza	wpływ	samej	rewaskularyzacji	na	przeżywalność	
wśród	osób	bez	ACS.
8.3.2.2. Ograniczenia badań randomizowanych 
(patrz dodatek internetowy)
Wszystkie	omawiane	badania	charakteryzują	się	pew-





były	niedostatecznie	reprezentowane	i uzyskane dowody 
mogą	wydawać	się	niedostateczne	lub	też	nawet	sprzecz-
ne z innymi badaniami.
•	Pacjenci	byli	kwalifikowani	do	udziału	w tych	badaniach	
dopiero	po	wykonaniu	koronarografii,	a więc	wniosków	
z tych	 prób	 klinicznych	 nie	można	 odnosić	 do	 osób	
z nieznaną	anatomią	zmian	w tętnicach wieńcowych.
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•	Odsetek	pacjentów	przechodzących	z	grup	OMT	do	grup	
rewaskularyzacji	był	duży,	znacznie	większy	od	pierwotnie	
















dobra	 (nieodzwierciedlająca	 obecnej	 zwykłej	 praktyki	
klinicznej),	 co	 podkreśla	 potrzebę	 edukacji	 lekarzy	
praktyków w zakresie potrzeby i zakresu OMT.
•	W	badaniach	COURAGE	i	BARI	2D	nie	udało	się	osiągnąć	
statystycznego	 punktu	 końcowego	wyższości	 leczenia	
inwazyjnego	i	w	związku	z	tym	należy	je	traktować	jako	















Rekrutacja [lata] 1996–2000 1995–2000 1991–1997 1999–2004 2001–2005 2002–2004 2010–2012
Wielkość badania (n) 301 611 201 2287 2368 384 888
Średni wiek [lata] 80 60 55 61 62 64 64
Klasa wg CCS II–IV II–III 0 0–III 0–II 0–II I–IV
Niedokrwienie w badaniu  
obciążeniowym (% pacjentów)
69 b.d. 100 b.d. b.d b.d. 100
Przebyty MI (% pacjentów) 47 44 100 39 38 15 37
Średnia LVEF (%) 52 67 57 62 b.d. 65 16% 
z LVEF < 50%
Dobór na podstawie korona-
rografii
Nie Tak Tak Tak Tak Tak Tak
Wymóg udokumentowania 
niedokrwienia
Nie Nie Tak Nie Nie Nie Tak




PCI PCI PCI lub 
CABG
PCI PCI










zacji na główny punkt końcowy
Tak Nie po roku, 
tak po 5 la-
tach (CABG)
Tak Nie Nie Tak Tak
ACS — ostry zespół wieńcowy; b.d. — brak danych; CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; CCS — Kanadyjskie Towarzystwo Kardiologiczne; LVEF — 
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Jeżeli	początkowe	OMT	zawiodło	 i	u	 chorego	wciąż	
występują	objawy	lub	też	ryzyko	związane	z	niedokrwieniem	
wydaje	 się	 istotne,	należy	przedyskutować	 różne	metody	
terapii	 (modyfikacja	OMT	albo	 rewaskularyzacja).	 Zalety	
i	ograniczenia	możliwych	sposobów	leczenia,	a	także	sta-
nowisko	wielodyscyplinarnego	zespołu	specjalistów	(Heart	
Team)	muszą	 zostać	w	pełni	 przedstawione	w	 rozmowie	
z	pacjentem.




zakażenie	 rany	 chirurgicznej,	 przedłużona	 hospitalizacja	



















8.3.2.4. Trwające badania dotyczące leczenia  


















obciążeniowym	 lub	 hemodynamicznej	 oceny	 istotności	
zwężeń	stwierdzonych	podczas	koronarografii	—	niewąt-
pliwie	wymaga	ponownej	oceny.	Ta	hipoteza	jest	obecnie	




mięśnia	 sercowego,	 a	 główny	 oceniany	 punkt	 końcowy	
obejmuje	MI	i	zgony.
8.4. prZEZSKórnA inTErwEncjA wiEńcOwA 
A pOmOSTOwAniE TęTnic wiEńcOwych 
(patrz dOdatek internetOwy)
8.4.1. Najnowsze dane i zalecenia
Względne	wskazania	 do	 PCI	 i CABG u pacjentów	




jącego,	 czy,	 kiedy	 i jak	przeprowadzić	 rewaskularyzację.	
Na	rycinach	6 i 7 przedstawiono	proponowane	algorytmy,	
które	mają	uprościć	proces	podejmowania	decyzji	oraz	być	
może	pozwolić	 na	 uniknięcie	 potrzeby	 systematycznego	
omawiania	postępowania	u każdego	pacjenta	w ramach	
lokalnie	 uzgodnionych	 protokołów	 (patrz	 odpowiednie	
zalecenia	ESC	dotyczące	 rewaskularyzacji	mięśnia	 serco-
wego,	w których	 przedstawiono	 klasę	 zaleceń	 i poziom 
wiarygodności	 danych	 dla	 poszczególnych	wskazań	 do	





u osób z chorobą	wielonaczyniową	 lub	zwężeniem	pnia	
lewej	tętnicy	wieńcowej.	Dotyczy	to	zwłaszcza	pacjentów	










poważnych	 niepożądanych	 incydentów	 sercowych	 i	 na-






czyn	 sercowych	była	 równa	9,0%	w	porównaniu	 z	5,3%	
(p	=	0,003)	na	korzyść	CABG.	W	grupie	CABG	stwierdzono	
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Rycina 6. Przezskórna interwencja wieńcowa (PCI) lub pomostowanie tętnic wieńcowych (CABG) w stabilnej chorobie wieńcowej bez zajęcia 
pnia lewej tętnicy wieńcowej; EACTS — Europejskie Stowarzyszenie Kardio- i Torakochirurgów; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne; FFR — cząstkowa rezerwa przepływu; GPZ — gałąź przednia zstępująca; SYNTAX — SYNergy between percutaneous coronary 
intervention with TAXus and cardiac surgery
aZwężenie > 50% i wykazane niedokrwienie, zwężenie > 90% w dwóch projekcjach koronarograficznych lub FFR £ 0,80
bWielodyscyplinarny zespół specjalistów składający się z kardiologa klinicznego, kardiologa inwazyjnego i kardiochirurga — przyp. tłum.
cCABG jest preferowanym sposobem leczenia u większości pacjentów, chyba że choroby współistniejące lub inne elementy charakterystyki 
pacjenta wymagają przedyskutowania w gronie wielodyscyplinarnego zespołu specjalistów. W zależności od lokalnej praktyki (ogranicze-
nia czasowe, obciążenie pracą) tych pacjentów z grupy małego ryzyka można kierować bezpośrednio na CABG, kiedy nie ma potrzeby 
formalnej dyskusji w gronie wielodyscyplinarnego zespołu specjalistów (zaadaptowano z wytycznych ESC/EACTS z 2010 r. dotyczących 
rewaskularyzacji mięśnia sercowego)
Rycina 7. Przezskórna interwencja wieńcowa (PCI) lub pomostowanie tętnic wieńcowych (CABG) w stabilnej chorobie wieńcowej z zajęciem 
pnia lewej tętnicy wieńcowej; EACTS — Europejskie Stowarzyszenie Kardio- i Torakochirurgów; ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; 
FFR — cząstkowa rezerwa przepływu; SYNTAX — SYNergy between percutaneous coronary intervention with TAXus and cardiac surgery
aZwężenie > 50% i wykazane niedokrwienie, zwężenie > 70% w dwóch projekcjach koronarograficznych lub FFR £ 0,80
bWskazana metoda rewaskularyzacji jest zasadniczo preferowana. W zależności od lokalnej praktyki (ograniczenia czasowe, obciążenie 
pracą) decyzja o wyborze metody rewaskularyzacji może być podejmowana bez formalnej dyskusji w gronie wielodyscyplinarnego zespołu 
specjalistów, ale najlepiej w ramach lokalnie uzgodnionych protokołów (zaadaptowano z wytycznych ESC/EACTS z 2010 r. dotyczących 
rewaskularyzacji mięśnia sercowego)
cWielodyscyplinarny zespół specjalistów składający się z kardiologa klinicznego, kardiologa inwazyjnego i kardiochirurga — przyp. tłum.
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również	istotnie	mniejszą	częstość	występowania	poważnych	
niepożądanych	incydentów	sercowych	[484].
Warto	 podkreślić,	 że	 te	 korzyści	 z	 CABG	uzyskano	
w	 dwóch	 górnych	 tercylach	 wyniku	 w	 skali	 SYNTAX.	
Rezultaty	 dotyczące	 PCI	 i	 CABG	u	 chorych	 z	wynikiem	















opublikowanej	 analizie	 7235	 par	 pacjentów,	 dobranych	
pod	względem	 licznych	 elementów	początkowej	 charak-













w badaniu Asymptomatic	 Atrial	 Fibrillation	 and	 Stroke	
Evaluation	in	Pacemaker	Patients	and	the	Atrial	Fibrillation	
Reduction	Atrial	Pacing	Trial (ASSERT) przedstawiono dane 
na	temat	przeżywalności	w	populacji	pacjentów	z	chorobą	
dwu-	 lub	 trójnaczyniową,	 dobranych	 z	wykorzystaniem	
skali	skłonności	obejmującej	86	244	chorych	leczonych	za	
pomocą	CABG	oraz	103	549	pacjentów	poddanych	PCI.	

















W badaniu Premier	 of	 Randomized	 Comparison	 of	
Bypass	 Surgery	 versus	Angioplasty	Using	 Sirolimus-Eluting	
Stent	 in	 Patients	with	 Left	Main	Coronary	 Artery	Disease 























inne	 dystalne	 zmiany	 itd.),	 a	 przynajmniej	w	przypadku	
zwężeń	pnia	lewej	tętnicy	wieńcowej	o	mniejszym	stopniu	
ciężkości	 PCI	 pozwala	 na	 osiągnięcie	 równoważnych	—	 
jeżeli	nie	lepszych	—	wyników	w	porównaniu	z	CABG.
Wyniki badania Design	 of	 the Future	 Revasculariza-
tion	Evaluation	in	Patients	with	Diabetes	Mellitus:	Optimal	











Rola	 hybrydowych	 rewaskularyzacji	 wieńcowych	
(ryc.  5),	 obejmujących	wykonanie	 pomostu	 z	 lewej	 IMA	
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z chorobą	wielonaczyniową	 i trudnościami	 technicznymi	










8.4.2. Docelowe populacje w badaniach 














8.5. skale ryzyka i decyzje  
(patrz dOdatek internetOwy)
8.5.1. Skale ryzyka (patrz dodatek internetowy)
W	celu	 oceny	 ryzyka	 związanego	 z	 różnymi	meto-
dami	 rewaskularyzacji	 opracowano	 skale	 odnoszące	 się	
do	 leczenia	 inwazyjnego	 i	 chirurgicznego	 [428,	 491].	
Mimo	że	nie	nastąpiła	prospektywna	weryfikacja	tych	skal	





8.5.2. Właściwe wykorzystywanie 





przedmiotem	 coraz	większej,	 ale	 uzasadnionej	 krytycz-
nej	oceny.
9. Szczególne grupy pacjentów 
lub problemy wymagające 
rozważenia
9.1. KObiETy (pATrZ dOdATEK inTErnETOwy)
Choroba	wieńcowa	rozwija	się	u	kobiet	średnio	5–10	lat	
później	niż	u	mężczyzn.	Wyniki	najnowszych	badań	wska-
zują,	 że	 obserwowane	 zmniejszanie	 się	 umieralności	














objawy	 stają	 się	mniej	 swoiste.	 Kilka	 badań	wskazywało	
na	 zależne	od	płci	 różnice	w	 terapii	 zarówno	ostrej,	 jak	
i	przewlekłej	CAD,	częściowo	związane	z	różnicami	obrazu	
klinicznego	i	patofizjologii.	W	porównaniu	z	mężczyznami	








wykonywania PCI i CABG u kobiet.
Być	może	 najważniejszą	 różnicą	między	 kobietami	
a	mężczyznami	dotyczącą	CAD	jest	to,	że	chociaż	kobiety	
trafiają	do	 lekarza	 z	powodu	MI	 lub	dławicy	dwukrotnie	
częściej	niż	mężczyźni,	to	często	nie	stwierdza	się	u	nich	
istotnych	 zwężeń	w	 tętnicach	wieńcowych	 (patrz	 część	
6.7.1)	 [23,	 480,	 498].	 Pogląd,	 że	 u	 tych	 kobiet	 tętnice	
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ryzyka	CVD	oraz	prowadzić	 terapię	zależną	od	wyników	
stratyfikacji	 ryzyka,	 zgodnie	 z	wytycznymi	 dotyczącymi	
prewencji	 CVD	 [37],	 uzupełnione	 o	 indywidualizowane	
objawowe	 leczenie	 dławicy	 (patrz	 części	 7.5.1	 i	 7.5.2).	
Obecnie	nie	zaleca	się	stosowania	HRT	w	ramach	pierwotnej	
lub	wtórnej	prewencji	CVD.










ralność	 z	 przyczyn	 sercowo-naczyniowych	w	 tej	 grupie	

















9.3. pAcjEnci Z prZEwlEKłą chOrObą nErEK 
(patrz dOdatek internetOwy)
Przewlekła	choroba	nerek	jest	czynnikiem	ryzyka	CAD,	
ściśle	 się	z	nią	wiąże,	a	 także	 istotnie	wpływa	na	wyniki	





9.4. pAcjEnci w pOdESZłym wiEKu  
(patrz dOdatek internetOwy)
Ta	populacja	jest	szczególna	z	wielu	różnych	względów:












9.5. pAcjEnci pO rEwASKulAryZAcji  
(patrz dOdatek internetOwy)





waniu	 restenozy	 lub	 zamknięcia	 się	 pomostu.	 Zalecenia	
przedstawiono	w	tabeli	34.
9.6. pOnOwnA rEwASKulAryZAcjA  
u pacjenta pO pOmOstOwaniu  














we	własnych	 tętnicach	pacjenta	nadającymi	 się	do	 takiej	
interwencji.	 Ponowna	operacja	 pomostowania	może	być	









9.7. prZEwlEKłE cAłKOwiTE  
ZAmKnięciE nAcZyniA  
(patrz dOdatek internetOwy)
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Zaleca się, aby u wszystkich pacjentów poddanych rewaskularyzacji zastosować metody prewencji 
wtórnej i wyznaczyć termin wizyty kontrolnej
I A [500]
Zaleca się, aby przed wypisem ze szpitala instruować pacjentów w kwestii powrotu do pracy i pełnej 
aktywności. Należy zalecać pacjentom, aby niezwłocznie kontaktowali się z lekarzem/systemem opieki 
medycznej w przypadku (ponownego) wystąpienia objawów klinicznych
I C –
Leczenie przeciwpłytkowe
Zaleca się bezterminowe pojedyncze leczenie przeciwpłytkowe, zwykle za pomocą ASA I A [172, 333, 
501–503]
Zaleca się podwójne leczenie przeciwpłytkowe przez co najmniej miesiąc po wszczepieniu BMS I A [501, 502, 
504, 505]
Zaleca się podwójne leczenie przeciwpłytkowe przez 6–12 miesięcy po wszczepieniu DES drugiej generacji I B
Podwójne leczenie przeciwpłytkowe może być stosowane przez dłużej niż rok u pacjentów z grupy 
dużego ryzyka niedokrwienia (np. przebyta zakrzepica w stencie, ponowny ACS w trakcie podwójnego 
leczenia przeciwpłytkowego, po MI/rozsiana CAD) i małego ryzyka krwawienia
IIb B [334, 504, 
505]
Podwójne leczenie przeciwpłytkowe może być stosowane przez 1–3 miesiące u pacjentów z grupy 




U pacjentów z objawami klinicznymi wskazane jest raczej obrazowanie obciążeniowe (echokardiogra-
fia obciążeniowa, MRI lub MPI) niż elektrokardiograficzna próba wysiłkowa
I C –
U pacjentów, u których wynik badania obciążeniowego wskazuje na niedokrwienie związane z małym 
ryzykiem (< 5% mięśnia sercowego), zaleca się optymalne leczenie zachowawcze
I C –
U pacjentów, u których wynik badania obciążeniowego wskazuje na niedokrwienie związane z dużym 
ryzykiem (> 10% mięśnia sercowego), zaleca się koronarografię
I C –
Można rozważyć późne (po 6 miesiącach) obrazowanie obciążeniowe po rewaskularyzacji niezależnie 
od objawów klinicznych w celu identyfikacji pacjentów z restenozą po stentowaniu lub zamknięciem 
pomostu po CABGc
IIb C –
Po PCI związanej z dużym ryzykiem (np. z powodu zwężenia pnia lewej tętnicy wieńcowej) można 
rozważyć późną (po 3–12 miesiącach) kontrolną koronarografię niezależnie od objawów klinicznych
IIb C –
Nie zaleca się systematycznego wykonywania wczesnej lub późnej kontrolnej koronarografii po PCI III C –
ASA — kwas acetylosalicylowy; ACS — ostry zespół wieńcowy; BMS — niepowlekany stent metalowy; CAD — choroba wieńcowa; CABG — pomostowanie 
tętnic wieńcowych; DES — stent uwalniający lek; MPI — scyntygrafia perfuzyjna mięśnia sercowego; MI — zawał serca; MRI — rezonans magnetyczny;  
PCI — przezskórna interwencja wieńcowa 
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSzczególne podgrupy osób, u których wskazane jest wczesne kontrolne badanie obciążeniowe: 
— pacjenci wykonujący zawody, w których bezpieczeństwo ma krytyczne znaczenie (np. piloci, kierowcy, nurkowie), a także wyczynowi sportowcy; 
— pacjenci, którzy chcieliby podjąć aktywność wymagającą dużego zużycia tlenu
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możliwości	leczenia,	w	tym	nowe	środki	farmakologiczne	
(patrz	 część	 7.1.3.2)	 i	metody	niefarmakologiczne	 (patrz	 
tab.	35).	Wykazano,	że	spośród	metod	niefarmakologicznych	






revascularization)	 zostały	 zarzucone,	 ponieważ	 tego	 typu	
zabiegi	są	nieskuteczne.
9.9. pOdSTAwOwA OpiEKA ZdrOwOTnA 
(patrz dOdatek internetOwy)











•	uświadomieniu	 pacjentom	 ze	 stabilną	 CAD	 korzyści	
z	OMT,	 zarówno	w	 zakresie	 kontroli	 objawów	 klini-
cznych,	 jak	 i	 poprawy	 rokowania,	 a	w	 odpowiednich	
przypadkach	również	korzyści	z	leczenia	przezskórnego	
lub	chirurgicznego;
•	objęciu	 pacjentów	 ze	 stabilną	 CAD	 systematycznym	
nadzorem,	aby	można	było	w	odpowiednich	odstępach	
czasu	dokonywać	ponownej	oceny	objawów	klinicznych	
występujących	 u	 pacjenta,	 stosowanych	 leków	 i	 czyn-
ników ryzyka.
9.10. luKi w dOwOdAch  





















Należy rozważyć kontrapulsację zewnętrzną w celu zmniejszenia objawów klinicznych u pacjentów z dła-
wicą będącą przyczyną istotnego inwalidztwa, która jest oporna na OMT i rewaskularyzację
IIa B [509, 510]
Można rozważyć przezskórną stymulację elektryczną nerwów w celu zmniejszenia objawów klinicznych 
u pacjentów z dławicą będącą przyczyną istotnego inwalidztwa, która jest oporna na OMT i rewaskula-
ryzację
IIb C –
Można rozważyć stymulację rdzenia kręgowego w celu zmniejszenia objawów klinicznych i poprawy 
jakości życia u pacjentów z dławicą będącą przyczyną istotnego inwalidztwa, która jest oporna na OMT 
i rewaskularyzację
IIb B [511–513]
Rewaskularyzacja przezmięśniowa nie jest wskazana u pacjentów z dławicą będącą przyczyną istotnego 
inwalidztwa, która jest oporna na OMT i rewaskularyzację
III A [514]
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